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Avant-propos à l'édition française 


Les principaux traits de cette nouvelle édition du livre 
de Lauralee Sherwood sont sa simplicité, sa présentation, 
la qualité cl le grand nombre d’il lustra lions ainsi que 
les fréquentes références à la clinique. Le moi * physio¬ 
logie » est écrit en chinois avec trois caractères qui ont 
le sens de « vie, logique, élude * et dont la réunion signi¬ 
fie « l'étude de la logique de la vie (The Logic 0 / Life : Car 
Boyd and D.. Noble, edilions. Figure 1-1, Oxford Univer- 
siïy Press, 1993), Lu suivant le fil conducteur de l'ho¬ 
méostasie d'un bout à l’autre du livre, l’auteur rend 
apparent ce qu a de logique le fonctionnement de l’orga¬ 
nisme humain. 

Il faut aussi savoir gré â Fauteur de ne pas être tombé 
dans le piège de l’encyclopédisme et, comme trop sou¬ 
vent dans des ouvrages de physiologie, dans l 1 ésotérisme. 
Lessentiel de ce qu’il convient de connaître sur le fonc¬ 
tionnement de l’organisme humain durant la formation 
initiale à Line profession médicale ou paramédicale est 
tout compte fait assez limité et est trop souvent noyé 
dans des textes écrits par des spécialistes pour des spé¬ 
cialistes et dans lesquels l’étudiant « perd son latin ». 


j’ai ajouté quelques précisions 014 quelques informations 
qui sont insérées dans le texte original entre parenthèses 
et accompagnées de l’abréviation NdT (noie de tradlic¬ 
teur), D'accord avec le responsable des éditions De 
Boeclt ; 1) l'annexe A consacrée au système métrique a 
été supprimée car elle ne se justifie pas pour dis lecteurs 
francophones i 2) les références aux aides pédagogiques 
ont également été supprimées car ils n'ont pas de contre¬ 
partie en français. 

Je liens a remercier les edilions DeBoeck Université pour 
m’avoir fait confiance en vue de la mise à jour de la tra¬ 
duction du livre ; et ceci malgré les multiples et regret¬ 
tables erreurs qui émail laie lit la traduction que j’avais 
faite de la précédente édition. J espère qu'avec l'aide du 
Pr. Mololchnikoff qui a accepté de relire ma traduction, 
celle-ci sera exempte des défauts de la précédente. Mes 
remerciements vont aussi à Fabrice Chrétien et Florence 
Lemoine des éditions De Boeck qui m'ont apporté une 
aide précieuse. 

Le traducteur 
Alain Loekharl 


ud 
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Avant-propos à la 3 e édition américaine 



PHILOSOPHIE, BUTS ET THÈME 

Le but que je poursuis en écrivant ce manuel de physio¬ 
logie esl d'aider les étudiants non seulement à apprendre 
comment fonctionne l’organisme mais aussi à partager 
mon enthousiasme pour le sujet. J’enseigne la physiolo¬ 
gie depuis une vingtaine d'années et je suis toujours' facl- 
née par la complication et l'efficacité du fonctionnement 
de l'organisme. Aucune machine ne peui remplacer une 
quelconque fonction de l'organisme avec la même ettiea- 
cité qu’elle. La plupart d'entre nous, même les enfants, 
ont spontanément envie de comprendre comment 
marche leur corps. Quand un bébé réalise qu’il peut 
contrôler ses propres mains, U est fascine et passe des 
heures à les faire bouger devant scs yeux. C’est en tirant 
parti de la curiosité naturelle des étudiants envers eux- 
mêmes que j'essaye de leur rendre plaisant l’apprentis¬ 
sage de la physiologie. 

Le sujet le plus attrayant peut en effet devenir rebu¬ 
tant s'il r’est pas bien présenté. Aussi le livre est-il orga¬ 
nisé de façon logique et compréhensible sans être 
encombré de détails superflus de sorte que chaque 
concept eso intégré dans l'ensemble du sujet. Trop sou¬ 
vent, l’étudiant considère chaque section de la physiolo¬ 
gie comme une entité distincte ; réaliser comment 
chaque élément du corps dépend des autres permet à 
l'étudiant de comprendre l’intégration fonctionnelle de 
l’organisme, Laccent est mis dans ce texte sur les méca¬ 
nismes par lesquels les diverses fonctions de l’organisme 
contribuent à l'homéostasie, c’est-à-dire à la stabilité du 
milieu imérieur nécessaire au bon fonctionnement de 
toutes les cellules et de tous les organes. 

Ce texte est destiné avant tout aux étudiants en pro¬ 
fession de santé débutants dont ia formation scientifique 
et mathématique préalable est limitée, mais qui ont 
besoin d’un enseignement de la physiologie à la fois clair, 
à jour, concis et orienté vers ia médecine. Comme il s'agit 
d'une entrée en matière, qui sera pour la plupart des étu¬ 
diants le seul contact avec la physiologie, tous les aspects 
de celte discipline sont étudiés de layon succincte. Ce 
n’est pas simplement parce qu’un fait existe qu'il a été 
inclus dans le texte, mais parue qu’il s’agit de ce qu’il faut 
absolument savoir. En d'autres termes, ce texte contient 
seulement les informations qui permettent de com¬ 
prendre les concepts de base en physiologie nécessaires 
à une carrière ultérieure dans une profession de santé. 


Les détails biochimiques et quantitatifs ont été 
réduits au minimum pour tenir compte du niveau limité 
des connaissances scientifiques des étudiants auxquels ce 
livre est destiné. Aucune supposition n'a été laite quant 
aux connaissances acquises précédemment. En outre, 
renseignement de L’anatomie n’étant pas un préalable 
requis, suffisamment d’anatomie a été décrite pour rendre 
apparentes les relations inséparables entre structure et 
fonction. En lin, des innovations pédagogiques, qui 
seront décrites plus loin, facilitent l'accessibilité de cette 
édition à des étudiants ayant peu de culture scientifique 
auxquels ce livre est destiné. 

Tenant compte de l’orientation vers la clinique des 
lecteurs visés, les méthodes de recherche et les données 
originales ne sont pas au premier plan bien que le 
contenu du livre soit fondé sur des données a jour. De 
pins, certaines idées et hypothèses controversées sont 
exposées, ainsi que les lacunes des connaissances de 
façon à faire apparaître que la physiologie esl une science 
dynamique et évolutive. 

Pour ne pas être dépassé par la rapidité des progrès 
en sciences de la vie, les étudiants en proFessions de santé 
doivent être en mesure de s'appuyer sur leur compré¬ 
hension des concepts fondamentaux de Ea physiologie 
plutôt que de se rappeler des faits isolés qui risquent 
d'être rapidement démodés. Ce livre a donc pour but de 
promouvoir la compréhension des principes et concepts 
de base de la physiologie plutôt que la mémorisation de 
détails. 

Le style est simple, exempt de pédanterie, ni 
dépouillé, ni familier de sorte que l'étudiant n’ait pas le 
sentiment que le langage employé * lui passe au-dessus 
de la tête » ou lui donne un « sentiment d'infériorité ». 
On a fait l’effort de faciliter la lecture par l’usage de rai¬ 
sonnements dairs, de transitions convenables et d'inté¬ 
gration approfondie des idées. 


ORGANISATION DU LIVRE 

Lensemble des processus physiologiques n’est pas orga¬ 
nisé selon une séquence logique. J'ai choisi un ordre tel 
que, dans la mesure du possible, les fondations d’un cha¬ 
pitre se trouvent dans les chapitres précédents ; cepen¬ 
dant chacun d'entre eux se suffit ù lui-même ce qui 
jtermei à l'enseignant une certaine souplesse dans l'orga¬ 
nisation de son cours ■ ceci d'autant plus qu’il y a des 
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références croisées entre tes chapitres. Celles-ci permettent aux 
étudiants de rafratcliir aisément leur mémoire de faits déjà appris 
ou tfiétudier plus I fond un sujet particulier. En gros, le parcours 
va de l'exposé introductif des propriétés des cellules jusqu'aux 
Systèmes d'organes -— ou appareils — en passant par tes tissus 
excitables, j"ai essayé d'aménager des transitions logiques d'un 
chapitre au suivant. Par exemple, le chapitre B « Physiologie des 
muscles » s’achève par la discussion du muscle cardiaque qui 
est en continuité avec le chapitre 9 « Physiologie cardiaque ». 
Même des sujets apparemment sans rapport, comme te cha¬ 
pitre 11 « Le sang et les défenses de l'organisme * et le cha¬ 
pitre 12 « Appareil respiratoire » sont reliés par ta fin du 
chapitre 11 où sont distu tes les moyens de défense de l'appareil 
respiratoire. 

Il convient de souligner quelques particularités de l'organi¬ 
sation du livre. La décision la plus délicate a concerné la place 
de l'endocrinologie. Pour un certain nombre de raisons, les pro¬ 
priétés générales des hormones se trouvent dans le chapitre 4 et 
les actions spécifiques des différentes glandes endocrines dans 
le chapitre 17.. Le métabolisme intermédiaire des nutriments 
absorbés,, qui est en grande partie sous contrôle endocrine, fait 
le lien entre la digestion (chapitre 15} et l'équilibre énergétique 
(chapitre 16) d’une part, le chapitre consacré au système endo¬ 
crine (chapitre 17) d’autre part. Il est avantageux de rapprocher 
les chapitres consacrés au système nerveux et au système endo¬ 
crine puisque ce sont Ses deux principaux systèmes régulateurs 
dans L'organisme. Placer le système endocrinien plus lût„ juste 
après le système nerveux (chapitres 5 â 7) aurait été à l'origine de 
deux difficultés. Premièrement, cela aurait cassé le fil conducteur 
de l'exposé consacré aux tissus excitables. Deuxièmement, le sys¬ 
tème endocrinien n’aurait pas pu Être traité avec la profondeur 
qu’il mérite s’il Pavait été avant que l’étudiant ait acquis les 
connaissances nécessaires à la compréhension de son rôle dans k 
maintien de l'homéostasie. 

La solution du dilemme a été b création dfun nouveau cha¬ 
pitre « Principe de la communication nerveuse et hormonale » 
(chapitre 4) dans lequel les mécanismes nerveux et hormonaux 
fondamentaux sont exposés avant que ne le soient dans des cha¬ 
pitres ultérieurs le système nerveux lui-même et les hormones 
particulières. La communication inter-cellulaire, la transduction 
des signaux, les potentiels graduels, le potentiel d'action, les 
synapses, le rôle intégrateur des neurones, les bases moléculaires, 
chimiques et cellulaires de L'action des hormones sont traités 
dans ce chapitre 4. On trouve donc dans celui-ci les ressem¬ 
blances et les différences des moyens de Communication des cel¬ 
lules nerveuses et endocrines avec d'autres cellules ci) vue dé 
L'accomplissement de leurs actions régulatrices. C'est A partir 
des differents modes d'action des cellules nerveuses et endo¬ 
crines qu’est décrite dans la dernière partie de ce nouveau cha¬ 
pitre la façon différente dont les systèmes nerveux et endocrine 
jouent leur rôle de systèmes régulateurs. Aussitôt après,, le cha¬ 
pitre 3 commence par 9a description du système nerveux qui fait 
transition entre les chapitres 4 et 5. Les hormones particulières 
sont introduites plus loin dans les chapitres appropriés par 
exemple l’hormone antidiurétique et l'aldostérone à propos du 
rein et de l'équilibre acido-basique, Lorigine, le rôle et le contrôle 
des hormones individuelles sont traités clans le chapitre 17 
consacré m système endocrine ce qui a l'avantage d'en faire res¬ 
sortir les caractères communs et de les résumer. Finalement , en 


partant des hormones gonadotropes introduites au chapitre 17, le 
chapitre final s'éloigne du thème de l’homéostasie pour mettre 
l’accent sur la reproduction. 

Un autre trait particulier du livre est que la peau est traitée 
dans le chapitre sur les défenses de l'organisme en raison de ses 
fonctions immunitaires récemment découvertes. Los est traité 
avec le système endocrinien et l’est de façon plus approfondie 
que dans b plupart des livres de physiologie destinés aux pre¬ 
miers cycles, et ceci tout particulièrement en raison du contrôle 
hormonal de la croissance et du rôle dynamique de l'os dans le 
métabolisme du calcium. S'écarter de l'arrangement traditionnel 
dans certains cas a donné l’occasion de traiter de façon plus auto¬ 
nome et plus approfondie certains sujets qui sont souvent omis 
ou noyés dans des chapitres spécialisés. Par exemple, un chapitre 
est consacré à ['équilibre hydroélectrolytique et à l’équilibre 
acido-basique qui sont souvent placés an sein du chapitre sur le 
rein (chapitre H), Un autre exemple est le regroupement dans 
un même chapitre de l'équilibre énergétique et de la thermoré¬ 
gulation. 

Une nouveauté du livre est la séparation en deux du chapitre 
de la précédente édition consacré au système nerveux périphé¬ 
rique, ceci afin de donner plus de latitude à l'enseignant pour 
répartir le travail, Les voies afferentes sont traitées dans le cha¬ 
pitre 6 dont la section finale est consacrée aux sens spéciaux. 
Ceci rend possible l'omission de ceux-ci, si l’enseignant le désire, 
sans gêner l’étude de l'essentiel du chapitre comme cela était le 
cas dans l'édition précédente. Les voies efférentes du système 
nerveux périphérique sont traitées dans le chapitre 7 dans lequel 
sont regroupés le système nerveux autonome et les m otoneu¬ 
rones ei qui s’achève par la description de la jonction neuromus¬ 
culaire qui sert de transition avec le chapitre B sur la physiologie 
musculaire. 

Bien que l'ordonnancement des différents aspects de la phy¬ 
siologie choisi pour ce livre ail un fondement logique, ce n'est 
en aucune façon la seule manière de présenter celte discipline. 
Chaque chapitre forme un tout, surtout avec les références croi¬ 
sées incluses. Ainsi chaque professeur peut organiser renseigne¬ 
ment à sa convenance. Certains chapitres peuvent même être 
omis selon les besoins et la motivation des étudiants et les 
contraintes des horaires. 


CARACTÈRES DU TEXTE ET AIDES 
PÉDAGOGIQUES 


I Mise en place du leitmotiv de l'homéostasie 

Un schéma à jour et aisé à comprendre du modèle 
homéostatique comprenant la description des rela¬ 
tions entre cellules, systèmes cl homéostasie est 
développé dans le premier chapitre cl représenté à 
l’intérieur de la première de couverture. Chaque chapitre débute 
par une version spécialisée de ce, modèle accompagnée d'une 
courte introduction et destinée à faire comprendre comment la 
fonction de chaque système est intégrée dans l'organisme. À la fin 
de chaque chapitre une rubrique : Le chapitre dans son contexte r 
plan focal sur l'homéostasie, aide l'étudiant à prendre conscience 
du rôle de la partie de l’organisme qui vient d’être discutée dans 
l'homéostasie. Ce bouquet final, le modèle homéostatique en tête 



ivriüht&d materi 


xxtv Avant-propos 




du chapitre et l'exposé introductif se conjuguent pour faciliter 
la compréhension par l'étudiant des interactions et de l'interdé¬ 
pendance des systèmes de l’organisme, bien que chacun d’entre 
eux soit décrit séparément. 

I Analogies 

Beaucoup d'analogies et de références i l expéricncc quotidienne 
qui sont en relation avec les concepts physiologiques, sont 
incluses. Ces outils pédagogiques sont le fruit de mes quatre 
décennies d’enseignement. Ayant conscience des domaines qui 
causent le plus de difficultés aux étudiants, j'ai essayé de créer 
des liens entre de nouvelles connaissances et ce qui leur est déjà 
familier. 

I P h y s i o p a t 11 ù bg ie et dort néesdrniques 

■'*%, Une autre manière de maintenir Vintérêt des étudiants 
■■ JLra est de lés aider à réaliser que ce qu'ils apprennent en 
| vaut La peine et peut servir. Comme beaucoup des lec- 
r leurs de çe livre travailleront dans des professions de santé,, 
de fréquentes références à ta physiopathologie et à la phy¬ 
siologie clinique servent à démontrer les rapports entre ce qu’ils 
apprennent et la profession qu’ils visent. Four la première fois, 
les parties du texte ayant une pertinence clinique sont repérées 
par un symbole particulier * noté clinique w. 

I Encadrés 

Grâce aux textes encadrés incorporés aux chapitres, les étudiants 
disposent d'informations connexes pertinentes de grand intérêt 
sur des sujets aussi divers que la physiologie de l’exercice, la 
recherche sur les cellules souches, les accidents vasculaires céré¬ 
braux, tes perspectives historiques, et les réponses de l’organisme 
à des environnements nouveaux comme ceux des vols spatiaux 
et des plongées profondes. 

I Illustrations didactiques 

Les planches anatomiques, les représentations schématiques, les 
photographies, les tableaux et les graphiques ont pour but de 
compléter et d’étayer le texte. La plupart des Images dé cellules et 
des figures anatomiques, qui sont plus réalistes et en perspective, 
sont nouvelles. De plus, de nombreuses illustrations, qui com¬ 
portent la description étape par étape de processus complexes 
facilitent les révisions des étudiants plus sensibles aux méthodes 
visuelles. 

Les schémas arborescents sont très utilisés pour aider l’étu¬ 
diant à assimiler les informations écrites. Dans ces schémas, 
l'augmentation ou la baisse d’une grandeur contrôlée, comme la 
pression artérielle ou ta concentration de glucose dans le sang, 
sont indiquées par une même, couleur plus ou moins foncée. Ho 
outre, les grandeurs physiques, comme les structures de l'orga¬ 
nisme ou les matériaux chimiques, som représentés par de vrais 
rectangles tandis que les phénomènes actifs le sont par des rec¬ 
tangles aux coins arrondis, 

La cohérence des couleurs dans des figures et des tableaux 
combinés aide 1 etudiant à visualiser quelle partie de l’organisme 
est responsable de quelle activité. Par exemple, aussi bien dans la 
représentation anatomique du cerveau que dans le tableau des 


fonctions dé ses principaux composants qui lui est associé, la 
même couleur est attribuée â un même composant. 

lin caractère particulier du livre est que les sujets représen¬ 
tés dans les illustrations sont réalistes (car ils ont etc dessinés 
d’après des photographies) et sont un échantillon transversal de 
l'espèce humaine. Ceci devrait permettre à chaque étudiant, 
quels que soient son âge, son sexe et sa race, de s'identifier à 
l'un des sujets 

I Énoncés Instructifs comme sous-titres 

Plutôt que les sous-titres traditionnels de chaque section (pat- 
exemple Valves cardiaques) des énoncés instructifs ail ire ni l’at¬ 
tention dé l'étudiant sur les faits essentiels de la sous-section (par 
exemple grâce aux valves cardiaques l'écoulement du sang se 
fait dans la bonne direction). Afin de décomposer de vastes sujets 
en sous-ensembles plus petits et accessibles, plus de sous-titres 
soûl utilisés dans cette nouvelle édition. Un avantage supplé¬ 
mentaire de ces plus nombreux sous-titres est qu’ils aident à 
repérer aisément un sujet particulier, 

■ Mots cl és et étymol og i e 

LéS mots dés sont définis a leur apparition dans le texte. Comme 
la physiologie utilise d'innombrables mots nouveaux, dont beau¬ 
coup sont intimidants de prime abord, ce s mots clés sont définis 
à leur apparition dans le texte. Ira formation de certains mots est 
décrite de façon à en faciliter la compréhension. 

I Références croisées 

Des références renvoyant à des sujets traités dans des chapitres 
antérieurs permettent à L'étudiant de rafraîchir ses connaissances 
et facilitent l'organisation de l'enseignement. 

I Techniques d'apprentissage renforcé à la fin 
des chapitres 

Les exercices de révision comportent maintenant des questions 
sur les objectifs pédagogiques ainsi que d’autres plus faciles : les 
réponses sont dans un appendice. 

Dans la première édition, il y avait « un sujet de réflexion » 
à la lin des questions rédactionnel les. Ceci, ayant été apprécié 
tout particulière tnt ni par les critiqués, a été développé en une 
section particulière « sujets de réflexion *. Des sujets qui méri¬ 
tent réflexion et qui ne sont pas traités spécifiquement dans le 
texte figurent à la fin de chaque chapitre, l’un d’entre eux est un 
problème clinique, une courte étude de cas qui incite l’étudiant 
à appliquer ses connaissances physiologiques aux symptômes 
d'un malade. 

I Résumé didactique et révisions en fin de chapitre 

Le résumé du chapitre reprend les points essentiels de celui-et de 
façon concise, section par section et comporte des références aux 
pages, aux figures et aux tableaux. Cette nouvelle présentât km 
du résumé permet à l'étudiant d'exploiter les informations écrites 
et visuelles pour se concentrer sur chaque concept primordial 
avant de continuer. 
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Les exercices de révision, om des formats différents pour 
permettre aux étudiants l’autoévaluation de leurs connaissances 
et de leur capacité à se servir des faits et des concepts exposés. 
Les sujets de réflexion, sont des problèmes à résoudre qui encou¬ 
ragent les étudiants à approfondir cc qu'ils ont appris et les faits 
cliniques le* invitent à utiliser leur savoir en présence des symp¬ 
tômes pari! eu lier* cTun malade, 

I Annexes et glossaire 

Les appendices sont destinés pour l’essentiel à aider les étu¬ 
diants qui en ressentent le besoin à consolider leurs connais¬ 
sances de base. 

* La plupart des livres clé physiologie destinés aux premier et 
second cycles contiennent un chapitre consacré à la chimie ; tou¬ 
tefois les principes de base de la chimie sont rarement traités 
par les enseignants de physiologie. La connaissance de b chimie 
au-delà de ce qui est enseigné dans le secondaire n’est pas indis¬ 
pensable pour comprendre ce livre. 

* C est pour cette raison que j’ai choisi de garder plus de place 
à l’expose des concepts de physiologie et d'inclure Vappcndlce 
A ; Revue de* principe* de chimie en tant que texte de réfé¬ 
rence accessible aux étudiant* qui ont besoin d’une introduc¬ 
tion aux concepts de base de la chimie appliqués â la physiologie 
ou d'une révision, rapide -de leurs connaissances â ce sujet. 

* De même l'appendice B ; stockage, réplication cl expres¬ 
sion de 11 n format ion génétique sert de référence ou de sujet 
d’étude si l'enseignant le jugé mile. Il comporte la discussion de 
l’AUN, des chromosomes, de la synthèse des protéines, de la 
division cellulaire et des mutations. 

* Une nouveauté de celte édition est ï appendice D : Réfé¬ 
rences du texte sur la physiologie de l'exercice. 

* Les réponses aux questions de révision et les explications 
sur les sujets de réflexion et les fa iis cliniques son? dans l’ap¬ 
pendice E. 

* Le glossaire permet de s'assurer du sens des termes 
essentiels. 
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Pendant ia minute qu'il vous faudra pour lire cette page : 


Vos yeux convertiront la figure de 
celte page en signaux électriques 
(influx nerveux) qui transmettront 
l'Information au cerveau qui traitera 
eel le-ti, 


Votre cœur battra soixante'dix lois, 
pompant 5 litres de sang vers les 
poumons et 5 autres litres vers le 
reste du corps, 


Plus d'un titre de sang traversera 
vos rems qui traiteront le sang de 
façon à conserver les matériaux 
u h les et a éliminer les matériaux 
inutiles dans les urines. Vos reins 
fabriqueront environ 1 ml (1 dé à 
coudre) d r urine pendant celte 
minute. 


Votre tube digestif s'occupera de 
votre dernier repas pour transi erer 
les nutriments dans le sang afin 
d’approvisionner vos cellules. 






Vos cellules consommeront environ 
250 ml d'oxygène et produiront 200 
ml de dioxyde de carbone. 


inspireroz et expirerez environ 
12 fois et échangerez ainsi environ 
litres d'air entre l'environnement 
el vos poumons. 


Votre consommation d'energie sera 
d'environ 2 calories, originaires des 
aliments et destinées à taire face au 
« coût de la vie », et vos muscles 
brûleront des calories additionnelles 
en se contractant. 


Outre le fait do recevoir et de traiter 
des informations telles que les 
messages vrsuels. votre cerveau 
enverra aussi des signaux à vos 
. muscles de laçon a maintenir votre 
posture, bouger vos yeux pour lire 
cette page, et tourner la page si 
besoin, Des messagers chimiques 
Ira ns mettront les signaux nerveux 
vers vos muscles afin de 
déclencher les contractions 
nécessaires. 
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INTRODUCTION 

Les activités décrites dans la page précédédle sont un 
échantillon des phénomènes qui sc produisent à chaque 
instant dans notre organisme simplement pour nous 
maintenir en vie. Habituel Le ment nous tenons pour 
normales ces activités vitales et nous ne nous soudons 
guère de savoir pourquoi « ça marche » ; et c est juste¬ 
ment de cela que s'occupe la physiologie. La physiolo¬ 
gie est l'étude des fonctions des organismes vivants. 
Nous nous intéresserons plus spécialement au mode 
de fonctionnement de l'organisme humain. Pour les 
physiologislcs, l'organisme est une machinerie dont Les 
mécanismes peuvent être décrits sous lorme d'événe¬ 
ments physiques ou chimiques et de relations causales, 
événements de même type que ce us qui se produisent 
dans d'autres composants de l'univers. 

II y a des rapports étroits entre la physiologie cl 
l'anatomie qui est ("étude de la structure de l'organisme. 
Inorganisation des différentes parties de l’organisme et 
les rapports qu’elles ont entre elles rendent possibles Les 
mécanismes physiologiques. La bonne marche d'une 
voiture dépend de ses constituants et des interactions 
entre eux ; il en est de même dans le cas de l'organisme. 
Pour cette raison, au fur et â mesure de la description 
du fonctionnement de l'organisme, nous rappellerons 
suffisamment de notions d'anatomie pour faciliter ta 
compréhension du lonctionnement de la partie de l'or¬ 
ganisme en cours d’étude. 


NIVEAUX D'ORGANISATION 
DANS L'ORGANISME 

Intéressons-nous maintenant à l'organisation structu¬ 
rale de l'organisme qui faii de e k c]ui-ci un ensemble 
fonctionnel {• Figure 1 , 1 ), Ce sont CCS niveaux d'or¬ 
ganisation qui rendent La vie possible. 

I Niveau chimique : l'organisme est composé 
d'une variété de molécules et d r atomes 

Comme toute maiière de notre planète, Le corps humain 
esi une combinaison de substances chimiques. Les 
atomes sont les plus petits constituants de Houle matière 
inerte ou vivante : Les atomes les plus communs dans 
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Niveau chimique : molécule située 
dans la membrane qui entoure ta collule 

Niveau cellulaire : une cellule 
de la muqueuse gaslfique 
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Niveau Ussuialre : couches 
des tissus- de la paroi gastrique 

Niveau des organe» : estomac 


Niveau des systèmes de 
l'organisme : le lutra digestif 

Niveau dé l’organisme : 

le corps entier 
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• FIGURE 1-1 

Niveaux d'organisation dans l'organisme 


l’organtsme — oxygène, carbone, hydrogène et azote — forment 
environ 96 % de la composition de l'organisme. Ces atomes com¬ 
muns plus quelques autres sont combinés pour former les molé¬ 
cules du vivant comme les protéines, les glucides (hydrates de 
carbone), les graisses (lipides) ci les acides nucléiques {matériel 
génétique) comme l'acide désoxyribonucléique (ou ADN). Les 
atomes et les molécules importants sont les matériaux bruts de 
tout organisme vivant (cf. l'appendice B pour une revue de ce 
niveau chimique), 

I Niveau cellulaire ries cellules, 
unités de base de la vie 

Une simple collection d'atomes et de molécules ne suffit pas à 
conférer les caractères propres au vivant. De fait ces constituants 
chimiques doivent être disposés et groupés de façon très précise 
pour former une entité vivante, La cellule, qui est L'unité de base 
de la structure cl des fonctions du vivant, est la pierre angulaire 
de tout organisme vivant, La cellule est le plus- pci il élément 
capable d’accomplir les processus associés A la vie, Le cbapilre 1 
est consacré à la physiologie cellulaire. 

Une barrière lipidique très fine, la membrane cellulaire 
(membrane plasmique) entoure te contenu de chaque cellule 


quelle sépare de l'extérieur. Comme celle membrane est capable 
de contrôler les déplacements de matière hors île la cellule et vers 
celle^ci, l'intérieur de la cellule esc constitué d'un ensemble 
d'atomes et de molécules différant de La composition chimique 
du milieu environnant. Comme la membrane cellulaire et ses 
fonctions sont essentiels aux processus de la vie. le chapitre 3 
leur est entièrement consacré. 

Un organisme esi une entité vivante indépendante- De fait, 
les formes de vie les plus simples sont les organismes uni cellu¬ 
laires (faits d'une seule cellule) comme les bactéries cl les amibes. 
Les organismes multicellulaires complexes, par exemple les 
arbres éi l’organisme humain, soni des agrégats de irillions de 
cellules (muhi signifie beaucoup). Les cellules sont les consti¬ 
tuants de base des organismes multicellulaires. Dans les formes 
multicellulaires vivantes les plus simples — une éponge par 
exemple — toutes les cellules sont semblables. Par contre les 
organismes vivants plus complexes comme l’organisme humain 
comportent différents types de cellules telles que les cellules 
musculaires, nerveuses Cl glandulaires par exemple. 

Chaque organisme humain commence par l’union d’un 
ovule et d'un spermatozoïde qui donne naissance aune seule cel¬ 
lule qui se multiplie pour former une masse croissante grâce à 
d’innombrables divisions cellulaires. Si la multiplication celtu- 
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liire était le seul processus en jeu au cours du développement, 
toutes Les cellules seraient pratiquement identiques comme dans 
les organismes multicellulaires les plus simples. Au cours du 
développement des organismes multicellulaires, comme I orga¬ 
nisme humain, chaque cellule se différencie c’est-à-dire qu'elle se 
spécialise en vue de 1 accomplissement d'une fonction particu¬ 
lière. Conséquence de la diffèrendalion cellulaire, notre orga¬ 
nisme est fait d'une grande variété de cellules spécialisées. 

FONCTIONS DE BASE DES CELLULES 

Toute cellule, qu’elle soit isolée ou fasse partie d’un organisme 
multicellulaire, remplit un certain nombre de fonctions essen¬ 
tielles pour la survie. Ces fonctions essentielles consistent à ; 

1. obtenir de l'environnement cellulaire des nutriments et de 
l’oxygène (0 .3 

2. accomplir diverses réactions chimiques qui fournissent de 
l'énergie à la cellule à partir des nutriments et de l'0 2 ; comme suit : 

Nutriments + CL -* C0 2 + HyQ + énergie 

3. éliminer dans l’envjronnement de te cellule le dioxyde de 
carbone (LO-j et des produits résiduels de ces réactions chi¬ 
miques ; 

4. synthétiser des protéines et d’autres substances nécessaires a 
la structure, à la croissance et aux activités particuitères de ta 
cellule ; 

5. contrôler dans une grande mesure les échanges de matière 
entre la cellule et son environnement. Reconnaître les modifica¬ 
tions de Venvinonnemcm de la cellule et y répondre ; 

6. transférer de ta matière d'une partie à l’autre de la cellule i 
certaines cellules sont en outre capables de se mouvoir dans leur 
environnement ; 

7. contrôler dans une grande mesure les échanges de matière 
entre la cellule et son environnement ; 

8. se reproduire dans le cas de la plupart des cellules. Certaines 
cellules dé l'organisme, comme les cellules nerveuses et muscu¬ 
laires ont perdu la capacité de se reproduire ; quand elles Sont 
détruites, elles ne peuvent pas être remplacées. C’est pour celle 
raison qu'un accident vasculaire cérébral qui entraîne h perte de 
cellules nerveuses du cerveau, ou qu’un in Farci us du myocarde» 
qui cause la mort de cellules musculaires du cœur, peuvent avoir 
des conséquences extrêmement graves. 

U y a de remarquables similitudes dans la façon dont les cel¬ 
lules remplissent ces fonctions, 11 y a donc beaucoup de caracté¬ 
ristiques communes à toutes les cellules. 

FONCTIONS SPÉCIALISÉES DES CELLULES 

Dans les organismes multicellulaires, chaque ce! lu le joue un rôle 
particulier qui est en règle générale dérivé de l'une des fonctions 
essentielles. Par exemple» tirant parti de leur capacité de synthèse 
de proteines, les cellules dus glandes du tube digestif produisent 
les enzymes digestifs qui sont des protéines et qui clivent les ali¬ 
ments ingérés. 

Chaque cellule accomplit ces fonctions particulières en plus 
des activités essentielles, continuel les de toute cellule.. Les fonc¬ 
tions de base sont indispensables pour la survie des cellules tan¬ 
dis que les activités et interactions spécialisées des cellules d'un 
organisme multicellulaire sont fondamentales pour la survie de 
l'organisme même. 


I N i veau tissuiü ire : les f issus so nt des grou pem e rits 
de cellules de même spécialisation 

De mfme qu'une machine fonctionne seulement si toutes ses 
parties sont correctement assemblées, de même il faut que les 
cellules soient agencées entre elles de façon à jouer leur rôle dans 
les fonctions nécessaires à l’organisme entier comme la digestion, 
la respiration et la circulation. Les cellules sont organisées de 
façon de plus en plus complexe en tissus, organes et systèmes. 

Les cellules de structure similaire sont organisées en tissus, 
dont il y a quatre types principaux : tissus nmscufnrre. nerveux, 
épithélial et cunjuwfr/. Chacun est constitué de cellules spéciali¬ 
sées de même nature cm de matériel cxtrateUuteire {* en dehors 
de la cellule ») en quantité variable. 

* Le tissu musculaire est fait de cellules spécialisées dans la 
production de contraction et de force. Il y a trois variétés de tissu 
musculaire : le musde squelettique qui déplace les pièces du 
squelette : le musde cardiaque responsable du pompage du sang ; 
le mnscfe lisse qui entoure des cavités et des tuyaux et en 
mobilise le contenu comme dans le cas de la progression des 
aliments 3e long du tube digestif. 

* Le tissu nerveux est fait de cellules spécialisées dans la pro¬ 
duction et la transmission d'impulsions électriques, Celles-ci 
jouent le rôle de signaux transmettant de l’informai ion d'une 
partie à l’autre de l'organisme. On trouve le tissu nerveux dans ; 
1} le cerveau ; 2) la moelle épinière ; 3) les nerfs qui informent 
sur l’environnement extérieur et l’état de certaines grandeurs 
internes comme celles qui sont soumises à régulation, par 
exemple la pression artérielle ; 3) les nerfs qui exercent leur 
influence sur la contraction de muscles et la sécrétion de glandes. 
■ l e tissu épithélial est fait de cellules spécialisées dans 
l'échange de matière entre les cellules et leur environ mentent. 
Toute substance qui entre dans l'organisme ou en son dois fran¬ 
chir une barrière épithéliale. Il y a deux grands types d'organisa¬ 
tion dé ce tissu ; les feuillets épitheliaux et les gland es sécrétoires, 
Les cellules épithéliales sont étroite ment jointes de façon à for¬ 
mer des Feuillets qui tapissent et couvrent différentes parties de 
[organisme. Par exemple la couche externe de la peau et le revê¬ 
tement interne du tube digestif sont revêtus d’épithélium. En 
général., les revêtements épithéliaux forment la frontière entre 
l’organisme et l’environne ment dont fait partie le contenu des 
cavités qui communiquent avec celui-ci comme la lumière du 
tube digestif (on appelle lumière, la cavité d'un organe creux ou 
tubulaire). Seules des substances sélectionnées peuvent passer a 
travers un épithélium ; la nature et l'importance du transfert de 
matière dépendent du type fonctionne] et du siège de l'épithé¬ 
lium. Par exemple, d y a très peu d'échangés de matière entre 
l’organisme él l'environnement au travers de la peau, tandis que 
les cellules épithéliales du tube digestif sont spécialisées dans 
l'absorption des nutriments. 

Les glandes sont des dérivés de tissu épithélial et sont spé¬ 
cialisées dans fa sécrétion. La sécrétion est la libération de sub¬ 
stances synthétisées pour l'essentiel par les cellules mêmes. Il y 
a deux catégories de glandes : endocrines cl exocrines (• figure 1- 
2), Les glandes exocrines (de «ml m dehors et Jmumi, sécré¬ 
ter) sécrètent par un canal excréteur vers l'environnement 
extérieur ou une cavité communiquant avec celui-ci, Des 
exemples sont les glandes du tube digestif et les glandes sudori- 
parcs. Les glandes endocrines (de endort, en dedans) n’ont pas de 
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• FIGURE 1-2 

* Disposition des glandes 
exocrine et endocrine, a} Les 
glandes exocrines libèrent 
leur produit de sécrétion dans 
le canal excréteur vers l'exté¬ 
rieur de l'organisme (ou vers 
une cavité communiquant 
avec l'extérieur). 

b) Les glandes endocrines 
libèrent leur produit de sécré¬ 
tion dans lesang r 





(a) 
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de surface 
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(fa) 


caria ï excréteur et libère tu tours produits de sécrétion, appelés 
hormones, dans Ee sang à l'intérieur de i organisme. Par exemple, 
le pancréas sécrète Ym suline dans le sang qui transporté cette 
hormone vers ses sites d'action dans tout l'organisme dont la plu¬ 
part des cellules dépendent de ladite hormone pour capter le glu¬ 
cose (un glucide), 

* Le tissu conjonctif a la particularité d’éire fait de peu de 
cellules dispersées dans une abondante substance es trace! Eulaire. 


Comme son nom 1 indique, h - lissu conjonctif joint, soudent et 
amarre différents cousinliants, de l’organisme, El est fait de varié¬ 
tés aussi différentes que le tissu conjonctif lâche qui amarre ("épi¬ 
thélium aux struelures sous-jacentes ; les tendons qui attachent 
les muscles squelettiques aux os ; l'os qui donne à l'organisme 
forme, support cl protection i ainsi que le sang qui transporte des 
matériaux ci des cellules emre les constituants de l'organisme 
(NdT : le rattachement du sang au tissu conjonctif est disçu- 


• FIGURE 1-3 

Constituants de l'organisme 

>;d"dpifriCstle Scarr ec RalphTaggancBiologr^ :Thfr unîty and diversity of ifs, &ètne édition,(üg 33-11. 
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Appareil circulatoire 

cœur, vaisseaux 
sanguins, sang 


Appareil digestif 

bouche, pharynx, 
œsophage, estomac, 
intestin grêle, gros 
intestin, glandes 
salivaires, pancréas 
exocrine, foie, vésicule 
biliaire 


Appareil respiratoire 

ngz, pharynx, larynx, 
trachée, bronches, 
poumons 


Appareil urinaire 

reins, uretères, 
vessie, urètre 


Squelette 

□à, cartilages, 
articulations 


Système musculaire 

muscles squelettiques 
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Chapitre 1 















table). 1 1 -n cellules du tissu conjonctif, sauf edlcs du sang, pro¬ 
duisent dt - molécules particulières qu'elles libèrent dans les 
espaces ; Ltn-e'IUil aires. Lune de ces molécules est IVIosline, qui 
permet I virement et la rétraction de certaines structures comme, 
par exemple, le poumon au cours des mouvements respiratoires. 

Les tissus musculaire, nerveux, épithélial et conjonctif sont 
les tissus élémentaires, c'est-à-dire que chacun d'entre eux est 
un ensemble intégré de cellules ayant même structure Et fonc¬ 
tion. Le terme tissu est aussi employé souvent pour désigner l'en¬ 
semble des divers constituants cellulaires et extrace Êlulaires qui 
forment un organe donné {par exemple le tissu pulmonaire ou 
le tissu hépatique}. 

1 Niveai des organes : un organe est une unité 
fonctionnelle faite de différents tissus 

Les organes sont constitués par un ensemble de tissus élémen¬ 
taires assemblés de façon à remplir une ou plusieurs fonctions 
particutmres. (.estomac est un exemple d’organe comporta ni les 
quatre tissus élémentaires. Ceux-ci coopèrent au stockage des 
aliments ingère-', à leur progression vers l'aval du tube digestif, et 
au début Je la digestion des protéines. La lumière de l’estomac 
est ui'iwi d’epithélium qui s'oppose au transfert vers le sang 
i l'alii iitis a l’état brut. Les glandes épithéliales de l’estomac sont 
des glandes exocrines qui sécrètent des sucs digestifs capables de 
digérer de-, protéines dans b lumière et des cellules endocrines 
qui sécrètent une hormone qui contribue à moduler la sécrétion 


exocrine et les contractions de l'estomac. La paroi de l’estomac 
contient du muscle tisse dont les contractions entraînerL le 
mélange des aliments et du suc gastrique et la progression dudit 
mélange vers l'intestin. Il y a aussi dans la paroi du tissu ner¬ 
veux qui contribue avec les hormones à moduler la contraction 
et la sécrétion exocrine. Ces différents tissus élémentaires sont 
reliés par du lissu conjonctif. 

I Niveau des systèmes et appareils : un système est 
fait d J un ensemble d'organes qui coopèrent 

À un niveau d'organisation supérieur, les organes ihmrte.ni les sys¬ 
tèmes ou appareils de L'organisme, dont chacun est fait d'un 
ensemble d'organes dont les fonctions sont apparentées et qui 
accomplissent en commun une activité essentielle de l'orga¬ 
nisme. Par exemple, le système digestif comprend la bouche, le 
pharynx, l'œsophage, l'estomac. Ilntestin grêle, le gros intestin, 
les glandes salivaires, le pancréas, le foie et les voies biliaires. Ces 
organes digestifs coopêrenl pour réduire les aliments ingérés en 
peti tes molécules de nutriments qui peuvent cire absorbés vers le 
sang et distribués à toLiies les cellules de l'organisme. 

Il y a 11 systèmes dans ('organisme humain : les systèmes 
ou appareils circulatoire, digestif, respiratoire, urinaire, squelet¬ 
tique. musculaire, tégumenlaire, immunitaire, nerveux, endo¬ 
crine et reproducteur (• Figure 1-3) qui sont étudies dans les 
chapitres 4 à j£t 



Système têqumentalre 
peau, soi ongles 


Système Immunitaire 

ganglions lymphatiques, 
Ihymus, moelle osseuse, 
amygdales, végétations 
adénoïdes, rate, 
appendice et. non 
représentés, globules 
blancs du sang et tissu 
lymphoïde du tube digestif 


Système nerveux 
encéphale, moelle 
épinière, nerfs 
périphé riques et, 
non représentés, 
organes des sens 
spéciaux 


Système endocrine 

lûüE tissus Sécréteurs 
d'hormone comprenanl 
l'hypothalamus, l'hypophyse, 
la thyroïde, les surrénales, 
le pancréas endocrine, les 
gonades, les reins, l'épiphyse 
el, non représentés, les 
parathyroïdes, l'intestin, le 
cœur et la peau 


Appareil reproducteur 

Mast .i In ; testicule, pénis, 
prostate, vésicules séminales, 
glandes bulbo-urétralas et 
canaux associés 

Féminin : ovaires, oviducres, 
utérus, vagin, soins 


L'homéostasie :hase de ta physiologie 
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La science des cellules souches et l'ingénierie tissulaire : eu comment remettre à neuf des parties 
défectueuses de l'organisme. 


Insyffisaince tiepatiqiLre r paralysie par lésion de- 
b moelle épmtere, diabète, lésion étendue du 
musde cardiaque, rburwtismes inflamma¬ 
toires* brûlures étendues, ablation chirurgicale 
du sein pour cancer,, écrasement accidentel 
d' un bras. Certes le corps est remarquable et, 
normalement, mous rend bien service, mais il 
arrive qu\me de ses parties soit défectueuse, 
irréparable ou manquante comme dans les 
exemples précédents. Outre que ceci réduit la 
qualité de vie du sujet atteint, !e traitement des 
sujets souffrant de défaillance, lésion irrépa¬ 
rable ou perte d'un organe entraîne environ la 
moitié des dépenses de santé dans les pays 
riches. L'idéal en cas de dommage irréparable 
serait te remplacement de l'organe en cause 
afin de rétablir la fonction et, éventuellement, 
l'aspect normal. Heureusement, cette éventua¬ 
lité est en train de quitter te domaine de la 
science-fiction pour entrer dam celui du pro¬ 
grès scientifique. 

Promesses des cellules souches pour 
la médecine 

L1soi®nwnt récenlde cellules souches offre 
des promesses fascinantes pour la réparation 
ou te remplacement de tissus ou d 'organes 
malades, lésés ou défaillants. L'éventualité 
d'amélioration de situations associées à l'insuf¬ 
fisance d'un organe ou d'un tissu par deux 
typas de cellules souches — les cellules 
souches embryonnaires et les cellules souches 
tissulaires adultes — est l 'objet de recherches 
actives. 

Les cellules souches embryonnaires sont 
les ■ cellules mères » fruit des divisions cellu¬ 
laires de l'œuf fécondé. Elles sont à l'origine de 
toutes les cellules matures,différenciées de 
l'organisme tout en se renouvelant elles- 
mêmes, Elles sont totipotentes car elles sont 
capables de donner naissance à toutes les 
variétés de cellules de l'organisme a condition 
de recevoir les Signaux appropriés. Au furet à 
mesure du développement., les cellules 
embryonnaires guidées par des sigriâüx £ h i • 
nuques contrôlés génériquement prennent en 
se divisant des chemins d fféremts. 

Plus précisément, Iss cçi lûtes souches 
embryonnaires donnent naissance a de frtul 
Tipies cellules souches tissulaires spécifiques 
dont chaque variété est affectée à 5a produc¬ 


tion des cellutes spécialisées et très différen¬ 
ciées qui sont constitutives d'un tissu particu¬ 
lier. Par exempte, 1e sort définitif des cellules 
souches du tissu musculaire est de devenir des 
cellules musculaires spécialisées. Certaines cel¬ 
lules souches spécifiques d un tissu persistent 
dans te dssu adulte et donnant continuella 
ment naissance à dé nouvelles cellules spéciali¬ 
sées spécifiques d'un tissu Ou d'un organe. Par 
exempte, des cellules souches partiellement 
différenciées de la moelle osseuse sont à l'ori¬ 
gine des différentes lignées de cellules san¬ 
guines. Des cellules souches spécifiques ont 
même été trouvées dans le cerveau et te 
muscles adultes, Alors même que tes cellules 
musculaires et cérébrales adultes ont perdu fa 
capacité de se reproduire, des chercheurs ont 
démontré récemment qu'il peut y avoir, 
quoique de façon limitée, production de nou¬ 
velles cellules musculaires ou cérébrales à par¬ 
tir de ces cellules souches,Toutefois, ce 
processus est Insuffisant pour compenser la 
perte importante de tissu musculaire ou ner¬ 
veux causée, respectivement par un infarctus 
du myocarde ou un accident vasculaire céré¬ 
bral. Des recherches sont en cou rs en vue de 
stimuler l'ac tivité des cellules souches spéci¬ 
fiques d'un Individu pour qu'elite compensent 
la perte ou fa lésion du tissu correspondant, ce 
qui n'est pas encore possible. 

Plus d’espoir est placé dans l'élevage de cel¬ 
lules souches in vitro en vue d e leur éventuelle 
transplantation dans l'organisme. C'est en 399® 
que des chercheurs réussirent à isoler des cel¬ 
lules souches embryonnaires et à tes maintenir 
indéfiniment en culture à l'état indifférençsé. 
Grèoe à la culture cellulaire,des cellules prove¬ 
nant d'un organisme vivent prospèrent et se 
reproduisent in vitro quand on leur fournit les 
nutriments et tes fertilisants nécessaires.De 
nombreux investigateurs espèrent que les prb 
grès de fa recherche su r les cellules souches 
embryonnaires en culture seront i l'origine de 
percées dans le traitement d'un grand nombre 
d'affections. 

Les promesses pour la médecine des cel¬ 
lules souches embryonnaires tiennent au fait 
qu'elles peuvent servir de matériau polyvalent 
capable d'être enrôlé pour fa production de 
n'importe quel type de cellule nécessaire à la 
réparation de fa partie défectueuse de l'orga¬ 


nisme, Des expériences préliminaires ont 
démontré que ces cellules ont la capacité de se 
différencier en cellules spécialisées quand elles 
sont soumises à l'action des signaux chimiques 
appropriés,Il est possible que l'avancement 
des recherches su r les cellules souches ait des 
conséquences très Importantes susceptibles 
de révolutionnât la pratiqua médicale du 
vingt-et-unième siècle. Au fur et 2s mesure que 
les chercheurs apprendront à préparer le cock¬ 
tail de signaux chimiques capables de diriger 
les cellules souches vers la production du type 
cellulaire désiré,iis acquerront éventuellement 
fa capacité dé remplacer des tissus lésés ou 
détruits par des cellules saines. Les chercheurs 
envisagent même la possibilité de produire du 
tissu sur mesure eï même des organes entiers 
sur commande comme le foie, le cœur ou te 
rein. 

Promesses de lin génierie tissulaire 
tn médecine 

L'Ingénierie tissulaire,, une autre nouvelle fron¬ 
tière de la recherche clinique, est centrée sur la 
production au laboratoire de tissu nêoformé et 
même d'organes complexes susceptibles d'être 
implantés en vue du remplacement -de t'issus 
ou organes Irréparables. L'entrée dans l'ére de 
l'ingénierie tissulaire est liée aux progrès de te 
biologie cellulaire,de fa chimie des plastiques 
et des logiciels d'Imagerie. Grâce à de tels logi¬ 
ciels ifi est possible de réaliser des moules ou 
des treillis tridimensionnels en plastique pur et 
soluble qui reproduisent fa structure d'un 
organe ou d'un tissu particuliers. Le gabarit en 
pfa stique est ensuite ensemencé avec les cel ■ 
lûtes appropriées qui sont poussées â se multi¬ 
plier pour former par leur assemblage le tissu 
voulu par des nutriments et des signaux chi - 
mlques adéquats. Après dissolution du plas¬ 
tique biodégradable, il reste seulement le tissu 
néoformé, prêt à l'Implantation chez un malade 
en tant que remplacement vivant définitif, 
Quelle est la source des «llute avec les¬ 
quelles est ensemencé le gabarit plastique ? Le 
système immunitaire est programmé pour 
attaquer te cellules étrangères comme des 
bactéries. Il attaque aussi tes cellules étran¬ 
gères transplantées provenant d'un autre indi¬ 
vidu. Cette attaque cause ie rejet des cellules, 
tissus ou organes transplantés sauf si le recé¬ 


dé l'organisme : tes systèmes et a pp a r e il s 
ensemble pour former l'organisme 

complet 

Chaque système dépend du fonclwirmeriiem corrcei dus autres 
systèmes pour pouvoir assumer ses propres responsabilités. Un 
organisme multicellulaire entier — un individu particulier vivant 
— est fait de l'ensemble des systèmes et appareils qui sorti reliés 
entre eux Himciuncllemem et fonotionne11cmeut et constituent 
ainsi une entité séparée de son environnement extérieur ; c'est un 


c n se niMe de cel 1 u les \ i va n t es r > rga iiisees e s i sys i e i n es eom r ihuant 
à la vie. 

A I ' Il e u iv a c i u e 11 e. d e n n m b rç u \ c lie re h e u rs c i ud ie n t des 
moyens de réparer ou de remplacer des 1 issus ou des organes 
qui ne soûl plus en mesure de remplir leurs rides tiiaux eu raison 
de maladie, de traumatisme ou du vieillissement {voir l'encadre 
I 1m plus rie l'esse miel. H ) a dans chaque chapitre de tels enca¬ 
drés dans lesquels sorti exposes de façon approfondie des sujets 
connexes de grand ituerël tels que les effets de IVnvirnnnemenï, 
Le vieillissement, des questions éthiques, la physiologie de l'exer- 



veur reçoiit un 1 rarement immunosuppres¬ 
seur ! traitement qui s oppns ê a l'attaque du 
trar-sp-lant pai If système immunitaire du rece¬ 
veur}, Un effet secondaire malencontreux du 
traitement immtjrKJSuppres&euf est la diminu¬ 
tion de \à défense immunitaire contre des bac¬ 
téries ou des vi ms pathogènes. Afi n de 
prévenir le rejet ùt de supprimer le recours au 
traitement immunosuppresseur, le gabarit 
plastique utiliSL' en Ingénierie tissulaire devra il 
être ensemertcP avec des cellules appropriées 
recueillies chet le futur receveur. Ce pendant, à 
cause mime du besoin de pièce de rechange, 
les cellules voulues ri'enîstent pluseïièz Ilm. 

C'est Cl 1 qui rend tellement excitant l'isolement 
récent de cellules souches embryonnaires, 
tr^ce è ringéniene génétique, Ces cellules 
pourraient Être transformées en g semences * 
cellulaires Universel lus acceptées par le sys 
terne immunitaire de tous les Tèteveurs ; c'est 
a-dire qu'elM seraient programmées 
gÊrtètipuement pour nu pas être rejulèes. Les 
chercheurs en ingénierie génétique ont donc 
un perspective la Création de pièces de 
rèC ha nqe u n i ver selles qui pou rraién t è! rt 
transplantées chez n'importe quel palienl qui 
en aurait besoin sans risque de rejet ou néces¬ 
sité de traitement immunosuppresseur Voici 
quelques résultats préliminaires de l'Ingénierie 
tissulaire et quelques prévisions. 

* Des lambeaux de peau g bl f nu & p a r | ngi 1 

nlerleont déjà été utilisés che? de grandi 
brûlés et de* cari ilages d h re mplacement 
sont également disponibles, 

* Des pnogreî importants ont été faits dans 
le fabrication d'os,de dents et de vessie 
artificiels, 

* L'application de gabarits en planique et 
de l'ingeniene tissulaire â le régénération 
nerveuse est encours d'investigation 
Chez l'animal, 

* Dés progrès ont été faits dans la produc 
ti-on de deux organes aussi compliqués 
que le foie et le pancréas. 

* À terme, on espère arrivera produire au 
laboratoire des structures complexes 
telles que le bras ou la main en vue de 
leur Implantation, 

On peut penser que l'ingénie rte tissulaire 
apportera la meilleure solution au remplace¬ 


ment rte parties lésées de l'organisme par un 
modèle réaliste produit en laboratoire de la 
« structure naturelle 

Considérations éthiques et problèmes 
politiques 

Malgré les espoirs mis en ç|Ip. Fp recherche sur 
les cellules souches soulève des controverses 
éthiques en raison de l'origine des cellules 
souches, Les cellules souches embryonnaires 
ont été isolées à partir ri'embryons provenant 
de l'interruption volontaire de grossesse ou 
d'embryons surnuméraires conservés dans un 
centre de fécondation artificielle. Les oppo¬ 
sants à ['utilisation des cellules souches 
embryon naîres le sont pouf des raisons 
morales et éthiques car les embryons sanL 
détruits lors du recueil des tel Iules. Les parti 
sans a^gurhe r-tèril que cés errtbryûns auraient 
été détruits du toute Façon — une décision 
déjà prise par les parents des embryons — et 
que ces cellules ont un fort potentiel pour aile- 
ger des soufft ances h u mai lies. Cest a insi q ut* la 
science des cellules embryonnaires s est 
tetrûuvèe liée de façon inextricable à des 
considérations politiques tes concernant. 

Aux Etats-Unis, Je gouvernement fédéral a 
ïniçrdiT le financement public de la recherche 
sur des embryons humains de sorte que les 
chercheurs qui ont isolé des cellules souches 
embryonnaires font fait grâce à des fonds pri 
vés. Aussi bien les hommes politiques, que les 
scientifiques et les spécialistes en bioélhique. 
sont placés devant un dilemme entre des 
considérât ions éthiques et le potentiel promet 
(eur rie S'appNcaîin-n clinique de Lt recherche 
surles cfIIuIfs souches embryonnaire s,Cèt(p 
recherche irait beaucoup p-us vite si des ton rts 
publics lui étaient üttri tués.Plusieurs pays ont 
pris la décision de soutenir des recherches utili¬ 
sa ne des llg nées déj-ù êt j bi iès du cel Iules 
souches embryonnaires humâmes -au 
besoin en les i m portant mais non pas les 
programmés visant a obtenir de nouvelles 
I ignées.CütEe attitude est fondée sur le laïc que 
la recherche sur des lignées établies n'entraine 
pas la destruction de nouveaux embryons, I.Des 
chercheurs ont introduit une dimension mou 
velle au problème en démontrant qu'il est pos¬ 
sible d'obtenir des lignées de cellules souches 
embryonnaires par prélèvement d'une cellule 


à un stade très précoce sans destruction de 
l'embryon qui continue son développement 
noimal-l 

L'alternative à l’utilisation de cellules 
embryonnaires totipotentes est celle- des cel¬ 
lules souches spécifiques recueillies a partir de 
tissus adultes. Encore récemmem. il était admis 
que cm cellules souches adultes pouvaient 
seulement donner naissance aux cellules Spé 
Ciialisèes d'un tissu donné.Ces cellules souches 
adultes partiellemenl différenciées n'ont pas 
toute Ia potentialité de développement des 
cellules souches embryon n aires. Toute loi i, des 
chercheurs ont démontré qu'il est possible de 
■es faire se différencier en une plus grande 
variété de cellules que Ce que l'on pensait. Par 
exemple,à condition de les plarer dans l'envi- 
rpnnenteot approprié,dé* cellules souches 
adultes du cerveau ont donne naissance â des 
cellules sanguines, â des cellules souches de la 
moelle osseuse, à des cellules hépatiques et 
nerveuses,à des cellules souches du tissu adi¬ 
peux, à des ce II u les d'os,- de ca rti lage et de 
muscle. Il est donc possible que les chercheurs 
puissent exploiter les potentialités plus limi¬ 
tées mais cependant plurielles de développe 
ment des cellules souches de l'adulte. Dans 
l'état actuel des con haussa nces, les ce H u les 
embryonnaires offrent plus de possib lilés 
d applications thérapeutiques mais les cellules 
adultes sont plus accessibles qu elles èl leur 
uliliî-iitian n'est pas l'objet de controverses..Il 
est éventuellement possible dé recueillir es 
ce II u les souches d l; r -tu jet et d e les mani puler 
de façon â pouvoir les utiliser pour le traiter en 
évitant aussi le risque de içjet.Des chercheurs 
rêvent de réaliser ceci a partir de cellules 
souches d u tissy arii peux Et d e les transformer 
pn cellules de remplacement articulaire par 
exemple. 

Quelle que soit l'origine des cellules 
souches, la recherche sur celles-ci sera sans 
doute A i'origine dune révolution en .méde¬ 
cine, |l suffit de penser aux milliers nu cen¬ 
taines rte milliers de CAS de maladie 
d'Alzheimer ou rte Parkinson pour-Sè reprendre 
a rêver,On estime qu'aux Etats-Unis seulement 
trois mille personnes meurent chaque jour 
d'une maladie éventuellement curable dan-s 
l r averïr par des produits issus de is recherche 
sur les cellules souches:. 


clee. de nouvelles découvertes sur des maladies, des cor si de ra¬ 
tions historiques, elc .}. 

t est maintenant 3c moment de se focaliser sur lu façon donl 
les diHêrenls sysLètres (appareils} coopèrent pour le maintien des 
conditions régnant dans l'organisme qui sont nécessaires à la vie. 


LE CONCEPT D'HOMÉOSTASIE 

Chaque cellule étant douée des propriétés essentielles lui per 
mettant de survivre,, comment se Fait-il que la survie de l'orga¬ 


nisme dépende de l'aecomplisspitti-ni de iùl Éics spéciallst es tlm li¬ 
stes par des sysitmes organisés : Les cellules d'un organisme 
multicellulaire contribuent a la survie de l'organisme entier et 
ne peuvent vivre et fonctionner sans la contribution d'autres ce! 
Iules de cet organisme parte que la plupart d'entre elles ne s uni 
pas en rapport directement avec l’environremcm extérieur. Un 
organisme unicel lu luire, par exemple une amibe, peui se procu¬ 
rer directement les nutriments et l'Oj dans son environne ment 
immédiat et y rejeter ses déchets. Une cellule quelconque d'un 
organisme rrvuliicetlulaire, par exemple une cellule musculaire. 


L'hornéustd;, u : buse dp lu physiologie 
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n’cst pas en mesure de faire de tels échanges avec l'environne¬ 
ment extérieur dont elle esE séparée. Comment une cellule mus¬ 
culaire peut-elle faire avec l'environnement extérieur avec lequel 
elle n'a pas de contact les échanges indispensables qui sont 
vitaux pour elle ? La réponse est l'existence d'un environnement 
interne aqueux avec lequel les cellules sont directement en 
contact 

I Les cellules de l'organisme sont au contact 
d'un milieu intérieur maintenu stable 


Lé liquidé contenu dans l'ensemble des cellules est le liquide 
intracellulaire (LlC) et le liquide qui est à l'extérieur des cellules 
est le liquide extracellulaire (LEO (mira signifie au dedans et 
extra signifie au dehors). Le liquide extraeellulaire est l'environ¬ 
nement interne à l'organisme dans lequel vivent les cellules. Il 
faut bien comprendre que cci environnement interne est exté¬ 
rieur aux cellules mais à l'intérieur de ("organisme. À l'opposé. 
Je liquide i ru race! lu taire est à l'intérieur des cellules et l'environ¬ 
nement extérieur est hors de E'organisme. Nous vivons dans l'en¬ 
vironnement extérieur et nos cellules vivent dans le milieu 
intérieur de l’organisme. 

Le liquide extracellulaire (environnement interne) est fait de 
deux constituants : te plasma, la phase liquide du sang, et le 
Liquide interstitiel dans lequel baignent les cellules 
(• Figure 1-4). 

Quelque éloignée que soit une cellule de l’environne ment 
extérieur elle peut faire des échanges vitaux avec l'environne¬ 
ment Intérieur. Des systèmes (appareils) particuliers de l’orga- 


« FIGURE 1~4 

Constituants du liquide eytra.ee llu la ire ImiEieti Intérieur] 


Cellule Liquide Interstitisl 

® il 



Vaisseau 

sanguin 


Plasma 


->---* 

Liquides exilées Jlytei res 


nisme transportent des matériaux entre l'environnement exté¬ 
rieur et l'environnement intérieur de sorte que la composition de 
celui-ci soit compatible avec la vie ei Le fonctionnement des cel¬ 
lules. Far exemple, le tube digesliïtransporte de l'environnement 
vers le sang les nutriments nécessaires à mutes les cellules. De 
même le système respiratoire transporte l'O, de l'environnement 
vers le sang. Le système circulatoire distribue les nutriments el 
l'Oj dans tout l'organisme. Des échangés de matière ont lieu 
entre le plasma et Je liquide interstitiel à travers la paroi poreuse 
des plus (petits vaisseaux sanguins, les capillaires. Il s'ensuit que 
les nutriments et l'O, prélevés dans l'environnenienL aboutis¬ 
sent dans Le liquide interstitiel qui baigne les cellules. Celles-ci à 
leur tour prélèvent ces substances vitales dans le liquide inter¬ 
stitiel. De même les déchets produits par les cellules sont évacués 
vers le liquide interstitiel et transportés vers les organes spécia¬ 
lisés dans leur élimination vers ['environnement extérieur. Les 
poumons éliminent le CO-, et les reins éliminent dans les urines 
Ses autres déchcLs, 

Au total une cellule de l'organisme prélève ce dont elle a 
besoin et élimine ses déchets dans un environnement aqueux 
comme le fait une amibe. Ladilférence fondamentale est que cha 
cune des cellules contribue à la stabilité du milieu intérieur de 
sorte que sa composition soit continuellement favorable à leur 
survie- À l'oppose une amibe n'a pas le moyen de contrôler son 
environnement. 


I Les systèmes (appareils) de l'organisme 
maintiennent l'homéostasie, un état stable 
dynamique du milieu intérieur 

Iji composition du liquide intracellulaire qui baigne les cellules 
doit être compatible avec la survie de celles-ci ; par conséquent, 
la composition chimique el les propriétés physiques du milieu 
intérieur ne peuvent varier que dans des limites étroites. Au fur 
el a mesure que les cellules prélèvent des nutriments ci de l'ü 2 
dans leur environnement immédiat, celui-ci doit ëire constam¬ 
ment réapprovisionné en ces matériaux essentiels. De même il 
faut que les déchets soient cominuellemeni éliminés de façon 
qu'ils n'atteignent pas une concenlralion toxique. D’autres élé¬ 
ments du milieu intérieur importants pour La survie doivent aussi 
rester relativement constants. Le maintien d’un milieu intérieur 
stable est appelé l'homéostasie (de frumuius. semblable et ridsis, 
rester). 

Les fonctions de chacun des systèmes de l'organisme contri¬ 
buent à l'homéostasie; mai mena ni ainsi k milieu intérieur dans 
u tu étal voulu pour que chaque cellule survive et fonctionne. Ceci 
csl le concept fondamental de ta physiologie cl le fil conducteur 
de ce livre : l'homéostasie est essentielle a la survie de chacune des 
cellules, ci rhacurtecfecdles-cf tvrifrfhur,. en mm </tie parité d'un sy s¬ 
tème et par son ücflvifé propre, ù îtt slublîtté du milieu: intérieur «im¬ 
mun a elles toEiies (• Figure 1-5). 

Que le milieu intérieur doive être relativement stable ne veut 
pas dire que sa composition, sa température, et d'autres proprié¬ 
tés, sont absolument constantes. Des facteurs externes et internes 
menacent en permanence l'homéostasie. Quand, par suite d'un 
événement quelconque, le milieu intérieur s’écarte des condi- 
lions optimales, des rétroactions appropriées se produisent pour 
rétablir celles-ci. Par exemple, la chute de la température du 
corps par un jour froid (un facteur externe) tend à faire baisser la 
température du corps. En réponse, le centre de contrôle de la 
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• FIGURE 1-5 

Interdépendance des cellules,des systèmes de l'organisme et de 
rhpméçHitasie. les relations représentées sont é la base de la physiologie 
moderne ; j"bomêosfoîie est essenrreWe ù la survie des cellules et tes cellules 
cons h Iwn t les systèmes de / organisme. 


température situé clans le cerveau déclenche des mécanismes 

.i pensait tirs tel s que Ee Irisson aEin de Faire remonter la tem- 

pi: rai tire vers su valeur normale. À l’opposé, la production accrue 
lII- citaI i lu p.ir les muscles au travail au cours de l'exercice mus¬ 
culaire i.Liï Facteur interne) tend à faire monter la température du 
corps, lin réponse, le centre de contrôle de la température 
dé cl en clie la sudation et d’au ires mesures correctrices afin de 
rament-i I. température vers sa valeur normale. 

il ne faut donc pas considérer l'homéostasie comme un état 
immuable mais comme un état stable dynamique dont les varia¬ 
tions sont minimisées par des réponses correctrices, Le terme 
dynamique signifie qui * 1 chaque grandeur réglée est l'objet de 
variations continuelles cl celui d’état stable que celles-ci ne 
> cc a ri c n l fs.a beaucoup de leur valeur optimale. Chaque gran¬ 
deur il .isis le milieu intérieur est maintenue dans la faible étendue 
des variations compatibles avec la vie par des mécanismes de 
régulation précis. 

GRANDEURS RÉGLÉES PAR L'HOMÉOSTASIE 

Les nombreuses grandeurs du milieu intérieur qui sont sta¬ 
bilisées p ii r l'homéostasie comprennent tes suivantes 
{• l igure E-6) t 

1. Curie, entrai fort de rnoJécitJrs de nutriments. Les cellules ont 
constamment besoin de l’apport de nutriments qui servent de 
su bs irais {combustibles) pour la production d’énergie. Cclle-d, à 
son tour, csi indispensable aux activités vitales et spécialisées des 
cellules. 

2, ( i?m rjuriïhi'ji en C> 2 et COj. Les cellules ont besoin d'0 2 
pour | uvslI ni n- de l'énergie par une série de réactions chimiques. 


I.a production de CO, par ces réactions doit être contrebalancée 
par l'élimination du CÜ 7 par les poumons de sorte que la for¬ 
mation excessive d'acide il partir du C0 2 n'en t raine pas l'acidifi¬ 
cation du milieu intérieur. 

3. Concentration de déchets. Diverses réactions chimiques sont 
à l'origine de produits résiduels qui peuvent être toxiques pour 
l'organisme en cas d’accumulation dans celui-ci. 

4. pj-f. Des variations du pH (une façon d’exprimer la concen¬ 
tration d’acide) perturbent le fonctionnement des cellules ner¬ 
veuses cl désorganisent l’activité des enzymes dans les cellules, 

5. Cnn ccnfrntmn de l'eau > du sel et d'ttufres éfeetiufvtes. Comme 
la concentration respective de l'eau et du sel fNaCl) dans les 
liquides extracellulaires (milieu intérieur) influence l'entrée de 
l’eau dans les cellules et sa sortie de celles-ci, ces concentrations 
doivent être contrôlées avec précision de façon que le volume des 
cellules ne varie pas. D'autres électrolytes ont aussi une impor¬ 
tance vitale. Par exemple, la contraction rythmique du cœur 
dépend de la relative stabilité de la concentration du K + dans le 

I Lqui d e ex trace! lu l ai re 

b. Volume et pression d» sang. Le volume cl la pression du com¬ 
partiment circulant (le sang) des liquides estracellulalres doivent 
permettre la distribution à tout l’organisme du sang qui est un 
élément essentiel de la liaison entre l'environnement extérieur 
et les cellules. 

7. Température. i es cellules de l'organisme fonction rie tu dans 
une étroite étendue de variation de la température. Elles fonc¬ 
tionnent au ralenti en cas de refroidissement et. ce qui est pire, 
leurs protéines structurelles et enzymatiques sont altérées fin 
cas de réchauffement excessif. 

CONTRIBUTION DES SYSTÈMES DE LQRGANISME 
A L'HOMÉOSTASIE 

II y a onze systèmes ou appareils principaux dans l'organisme 
('• Figure l-b) : leurs principaux rôles dans l'homéostasie sont 
énumérés ci-dessous : 

1. Lupparell cfiïuïntulre est le système de transport de matière, 
comme Ees nutriments, l'0 2 , le C0 2 , Ees déchets, les électrolytes 
et les hormone* entre les diverses parties de l’organisme. 3] com¬ 
porte le cceur, les vaisseaux et le sang. Le système lymphatique 
est une voie de drainage accessoire des tissus vers le sang. 

2. Le système digestifsci nde les al i ments i tige res e n pei i tes molé- 
cules qui peuvent être absorbées vers le plasma qui les véhicule 
vers toutes les cellules. Il transfère aussi de l'eau et des électrolyres 
dé l'extérieur vers l'intérieur de l'organisme. U élimine les résidus 
non digérés des aliments par les fèces vers l'environne ment.. 

3. Luppurriî respiratoire, qui comporte les poumons et les voies 
aériennes, prélève de l’0 2 dans l'environnement et y rejette du 
C0 2 , En éliminant du C0 2 , qui est responsable de la formation 
d'acide carbonique, il contribue à la stabilité du pH du milieu 
intérieur. 

4. Happa tri I urina ire, qui comporte les reins l?i les votes uri¬ 
naires, extrait du sang et élimine dans les urines de l'eau, du sel 
(NaCl), des ions H + et d'autres électrolytes ainsi que les déchets 
autres que le C0 2 . Son rôte est essentiel dans la régulation du 
volume et de la concentration des électrolytes et du pli du 
liquide extracellulaire. 

5. Le squelette (os ci articulations) supporte et protège les par¬ 
ties molles et les organes. C’est aussi un réservoir de calcium 
(Ca 2 *), un électrolyte dont la concentration dans le plasma est 
très étroitement réglée. Sous l'action des muscles il permet le 
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SYSTÈMES 

Faits de cellules organisées en fonction de leur spécialisation en vuo de l'homêostasie 

C! chapitre 1. 

- ... 


Information provenant 
de l'onwirormamenl 
extérieur, relayée dans 
te système nerveux, 


CO, 


Urine contenant 
dos déchets cl l'eau 
et les ésoclrolytes 
en excès 


Nutriments, eau, 
électrolytes. ->. 

Fqceïs contenanl 
<îes résidus ahmenlaires 
non digérés 



Sperme éjaculé par 
l'homme -<- 


Sparme pénétrant 
dans ta temme 


ENVIRONNEMENT 
EXTÉRIEUR 

YH—PW —i ■ 


SYSTÈME NERVEUX 



Procède par signaux électriques demi dépendent 
tes réponses rapides de l'organisme ; aussi 
rcsponsablo do fonctions supérieures par 
exemple conscience, mémoire et créativité 

Cf chapitres 4 r $ r 6 et 7. 


Régulation 


SYSTEME RESPIRATOIRE 

Prélève l'0 2 dans l'environnement et y recette le 
CO^ , Contribue à la régulation du pH on ajustent 
ta vitesse d'élimination de l'acide carbonique à 
partir du CO;; 

Cf. chapitre 12 et 14 


APPAREIL URINAIHE 

Règle le volume, la composition en électrolytes 
cl le pH du milieu intérieur. Élimine dans l'urine 
les décheiÈ, I eau en excès, le sodium, l'acidité 
(igns H‘) et d'au très éroclrotytes contenus dans 
le plasma 

Cf chapitre 13 et 14, 


SYSTEME DIGESTIF 

Transporte vers le plasma sanguin les nutriments, 
l'eau et les électrolytes provenant de 
l’environnemenl , élimine vers celui-ci les résidus 
non digérés des aliments 
Cf, chapitre J5. 


SYSTÈME REPRODUCTEUR 

N'est pas essentiel pour l'homéostesie mais l'est 
pour la perpétuation de l'espèce, 

Cf, Chapitre 18, 


Échanges avec tous les autres 
systèmes ou appareils 


APPAREIL CIRCULATOIRE 

Transporté lés nutriments. 0 2 , C0 2 , dèrinets, étectngtyles eï hormones dans tout 
l'organisme. Cf. chapitres 9 r 1Q et rr. 


• FIGURE 1-6 

ftàle des différents systèmes (appareils) de l'organIsme dans l'homéostasie 

-1 
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SYSTÈME ENDOCRINE 

Agil par l'Inïi&miédiaiiB d'hormones secrétées 
dans le sang sur des processus durables plutôt 
que brefs, par exempte le métabolisme él 
l'équilibre de l'eau el des électrolytes 

CL chapitre t 7 ; 




SYSTÈME IMMUNITAIRE 

üêfendi l organisme conlre les substances étrangères 
el les cellules cancéreuses ; fait le fil de la réparation 
des iiesus 

Cf. chapitre Tt r 



Protège contra 
les "envahisseurs■■ 
étrangers 



S YSTÉM E TÉG U MENTAIRE 

Forme une barrière protectrice entre 
l'environnement el le reste de l'organisme ; les 
glandes &ùdorlpar&s el le débit sanguin cutané sont 
importants pour la régulation de la température 
Cf. chapitres t 1 et 16. 



Empêche !& fuite 
du liquide 
extracellulaire 

Empêche Sa 
pénét ration do 
matériel étranger 


Les systèmes 
el appareils 
maintiennent 
I homéostasie 


HOMÉOSTASIE 

Un élal stable dynamique des constituants 
de la phase liquide du milieu intérieur qui 
baigne les cellules et avec laque'la celles-n 
échangent de la matière. 

Cf. chapitre 1. 

Les grandeurs stabilisées par 
['homéostasie sonl ; 

* Concentration de molécules nutritives 
Cf. chapitres 15. 16 et 17. 

* Concentration d'O . et de CO 
Cf chapitre 12. 

■ Concentration de déchets 
Cf chapitre 13. 

* pH Cf. chapitre 14. 

- Concentration dé l'eau (osmolaiilé), 
du se! et d'autres élecliotylss 
Ct. chapitres 13, 14 et 17. 

■ Température Cf chapitre 1Q et 14. 

■ Volume el pression du sang 
Cf chapitres 16, 

L homéostasie qsl 
f Indispensable pour 
la survie des cellules 


SYSTEMES MUSCULAIRE ET SQUELETTIQUE 

Supportent l'organisme et en protègent certaines 
parlies. permellent le mouvement : la production de 
chaleur par Jes muscles au travail a un rôle important 
dans la régulation de la température : stocka le calcium 
dans l'os 

et chapitres 3.16 et 17. 


Permet l'action 
de l'organisme sur 
l'environnement 


=5 CELLULES 

Dépendent de l'homéostasie 
pour leur propre survie et pour 
l'aooomplissenneni de leurs fondions 
spécialisées nécessaires 5 la survie 
de l'organisme dans son ensemble 
Cf. chapitres f, 2 et 3.. 


\ 


Échanges avec tous les autres 

Ont besoin de l'apport continue! de 

systèmes ou appareils 

nutomanls et d Oj et de l'éliminalion 


incessante de COj, générateur d'acidité, 

■H ■ ’l 

atm de produire rénetgte nécessaire é 


leur activité él a leur survie selon la 
réaction suivante : 

MuIriment* Oj, - CO ;J * H-..0* Energie 

Cf- chapitre f 5, 


Les systèmes et appareils 
de i organisme sont 
constitués; do cellules 
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mouvement. Ers outre» la moelle osseuse — le tissu mou 
otrtilenü dans certains os—- est à l'origine de tontes les cellules 
sanguines. 

6. Les muscles squriêUiqbes mobilisent les os auxquels ils sont 
Attachés. Au point de vue de 1’hûmèostasie, ils permettent â l'in¬ 
dividu de se procurer sa nourriture et de s'éloigner du danger. De 
plus, par leur production de chaleur liée à la contraction, ils par¬ 
ticipent à b régulation de la température du corps. Comme Lis 
sont placés sous contrôle volontaire, ils permettent à l'individu 
d'exécuter des myriades de mouvements de son choix. Ceux-ci, 
qui vont des mouvements très fins des travaux d'aiguille aux 
mouvements en force comme rhalléraphilie, n'ont pas de iien 
direct avec l'homéostasie. 

7. Le système tÉgamctitaire (peau et annexes) forme une bar¬ 
rière qui empêche b fuite hors de l’organisme du liquide cxtra- 
cellulaire et la pénétration de microorganismes étrangers. Il est 
aussi Important pour b régulation de la température. La quantité 
de chaleur perdue par la surface du corps vers l'environnement 
peut être ajustée par la production de sueur et par les variations 
du débit sanguin cutané. 

8, Le système immunitdire globules blancs du sang, tissu lym¬ 
phoïde) défend L'organisme contre des envahisseurs étrangers et 
contre les cellules devenues cancéreuses. Il fait le lit de la répa¬ 
ration ou du remplacement de cellules lésées ou trop âgées. 

9, Lé système nerveux (cerveau, moelle épinière, nerfs) est l’un 
des systèmes de contrôle primordiaux dans l’organisme Pour 
l'essentiel, il contrôle et coordonne les réponses rapides de l'or¬ 
ganisme et a une importance toute particulière dans la détection 
de modifications de l’environnement et dans les réponses â 
celles-ci. De plus, il est responsable de fonctions supérieures» 
qui n'ont pas de rôle homéostatique direct» telles que la 
conscience, la mémoire et b créativité. 

10- Le système endocrine est l'autre système de contrôle primor¬ 
dial, A la différence du système nerveux, les glandes endocrines» 
sécrétrices d'hormones, tiennent en général sous leur dépen¬ 
dance des fonctions inscrites dans la durée» par exemple la crois¬ 
sance- Ce système est particulièrement important pour contrôler 
la concentration de nutriments et, grâce I son action sur les 
reins, le volume et la composition du milieu intérieur. 

11. Lappareti reproducteur n'est pas essentiel pour l’homéostasie 
et» donc, pour la survie de l'individu. Mais il est primordial pour 
la perpétuation de l'espèce. 

Lors de l’étude détaillée de chacun de ces systèmes et appa¬ 
reils, U faut avoir à l'esprit que leurs fonctions spécialisées sont 
coordonnées dans l'organisme entier. El est facile d’oublier que 
toutes les fonctions de toutes les parties de L'organisme sont 
imbriquées et interdépendantes. C’est pour cela que l’on trouve, 
au début de chaque chapitre, une ligure et un exposé dont l'ob¬ 
jet est d’attirer l'attention sur l’intégration du système ou appareil 
considéré dans l'ensemble de L’organisme. C'est aussi pour cela 
qu'il y a à b fin de chaque chapitre un rappel succinct de la par¬ 
ticipation dudit système ou appareil â l'homéostasie. Pour vous 
aider â garder ceci présent â l’esprit, la • Figure 1-6 est repro¬ 
duite sur la couverture intérieure du livre. 

Il faut aussi garder à l’esprit un point important eu lisant ce 
livre. Les possibilités fonctionnelles de l’organisme entier sont 
plus que l'addition des propriétés spécialisées de ses constituants. 
Par leur spécial bat ion» leur coordination et leur interdépen¬ 
dance, les cellules sont combinées pour former un organisme 


vivant unique dont les possibilités sont plus diverses et com¬ 
plexes que celles de chacune des cellules qui le constituent. Chez 
L'être humain, ces potentialités dépassem de très loin b Simple 
survie. À l’évidence, une cellule ou un ensemble aléatoire de cel¬ 
lules est incapable de créer un chef-d'œuvre artistique ou de 
concevoir un vaisseau spatial, mais ceci est rendu possible par 
la coopération de l’ensemble des cellules d’un individu 

Vous avez réalisé ce qu'est l'homéostasie et comment les dif¬ 
férents systèmes de l'organisme contribuent â son maintien. Il 
faut maintenant envisager les mécanismes régulateurs par les¬ 
quels l'organisme réagit aux modifications de son environnement. 


SYSTÈMES DE CONTRÔLE 
HOMÉOSTATIQUE 

Un système de contrôle homéostatique est lait d'un réseau de 
constituants reliés fonctionnellement qui coopèrent pour main¬ 
tenir une certaine grandeur de l'environnement interne relative¬ 
ment inchangée autour de sa valeur optimale. Pour maintenir 
l’homéostasie, I,' organisme doit pouvoir : (1) détecter les chan¬ 
gements de grandeurs dont l’étendue de variation est limitée, 
(2) confronter celte information à d’autres informations perti¬ 
nentes ci (3) ajuster de façon appropriée I activité des différentes 
parties de l'organisme concernées pour ramener celte grandeur 
à sa valeur normale. Intéressons-nous maintenant aux types de 
systèmes dé contrôle dans forganisme. 

1 L'action des systèmes de contrôle homéostatique 
est locale ou intéresse tout l'organisme 

Les systèmes de contrôle enjeu dans l’homéostasie appartiennent 
à deux cat égories : les contrôles intrinsèques et extrinsèques. Les 
contrôles intrinsèques (de irurinsccus, en dedans) locaux sont 
des constituants mêmes de l'organe. Par exemple, dans un 
muscle au travail, qui consomme de l'O z , la concentration d’Û 2 
baisse. Ce facteur chimique, ainsi que d'autres, cause directement 
par son action locale le relâchement du muscle lisse de la paroi 
des vaisseaux irriguant le muscle, ce qui permet L’augmentation 
du débit de sang dans celui-ci et l'apport de plus d'O... Ce phé¬ 
nomène, local tend â rétablir la concentration en O, du liquide 
interstitiel entourant les cellules musculaires (NdT : certes ce 
rétrocontrôle existe mais il n’empCché pas, en réalité, la baisse 
considérable de l’0 2 e< l’augmentation considérable de l'acidité 
dans un muscle lors du travail intense). 

La plupart des grandeurs contrôlées du milieu intérieur le 
sont par des mécanismes extrinsèques (de extrinsetus, au 
dehors)» extérieurs â un organe dont ils peuvent modifier le fonc¬ 
tionnement Les contrôles extrinsèques sont le fait des deux sys¬ 
tèmes primordiaux de contrôle dans l’organisme : le système 
nerveux et le système endocrine. Ils permettent la coordination 
de l’activité de divers organes en vue d'un objectif commun : à 
l’opposé, les contrôles intrinsèques concernent uniquement l’or¬ 
gane dans lequel ils ont lieu. Ces mécanismes coordonnés, glo¬ 
baux, sont fondamentaux pour le maintien de l'état stable 
dynamique du milieu intérieur. Par exemple» pour s'opposer â 
la chute excessive de la pression artérielle, le système nerveux 
agit sur le cœur ei les vaisseaux de façon â faire remonter celle-ci. 

Pour stabiliser b grandeur physiologique réglée, le système 
de contrôle doit être capable d'en détecter b variation et de s'y 
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Chapitre ! 


opposer. Le terme Je rétroaction (ftedhac-k) désigne les réponses 
qui ont lieu, après qu’un changement se soit produit ; le terme 
d'anticipation (fcedforwQrd) est employé pour les. réponses qui se 
produisent dans l’atlertiCé d’un changement. Voyons ccd plus en 
détail. 

8 L'homéostasie fait largement appel à la rétroaction 
négative 

Les mécanismes homéostatiques de l'organisme font donne ru 
surtout selon le principe du rétrocontrôle négatif. Tl y a rétro¬ 
contrôle négatif quand la varia ci on d’une grandeur contrôlée 
déclenche une réponse qui s'y oppose, faisant varier la grandeur 
en question en sens opposé au changement initial, C’est-à-dire 
que les ajustements s'opposent à l'écart de la grandeur par rap¬ 
port à m valeur normale. 

Un exemple Commun de rétrocontrôle négatif est celui de 
la régulation de la température d'un local. I j température est une 
grandeur contrôlée c’est-à-dire une grandeur qui peut varier 
mais est maintenue dans, une étroite étendue de variation par le 
système de contrôle. Dans cet exemple, le système dé to tu rôle 
comporte la chaudière, un thermostat et les circuits électriques. 
La température du local est lonction de l'activité de la chaudière, 
source de chaleur qui peut être arrêtée ou mise en marche par 
un dispositif approprié qui doit * savoir > quelle est là tempéra¬ 
ture réelle du local, la * comparer * à la température souhaitée et 
ajuster la production de chaleur de sorte que la température 
réelle devienne égale â celle-ci. Linformation sur la température 
réelle est fournie par un thé renom être qui surveille la tempéra¬ 
ture. Le thermomètre est un capteur qui surveille 3a grandeur 
contrôlée. Le capteur convertit l'information originelle en un 
« langage * que le système de contrôle est capable de « com¬ 
prendre ». Ce message est la grandeur d'entrée du système 
contrôleur, ü température souhaitée, la consigne, est fixée par le 
réglage du thermostat. Celui-ci a un rôle d’intégrateur ou de 
centre de contrôle ; il compare la température réelle à la 
consigne et commande l'effecteur, ici la chaudière, demi la 
réponse tend à réduire l'écart entre la température réelle et la 
consigne. La chaudière esl l’effecteur, le composant que com¬ 
mande le système contrôleur pour obtenir l'effet désiré. Inorga¬ 
nisation Schématique d’un système de contrôle esl illustrée par la 
• Figure l-7a. H convient d’étudier attentivement cette figure et 
sa légende car les symboles et les conventions employés sont 
repris dans des figures comparables dans tout l'ouvrage. 

Éludions une boucle typique de rétroaction négative. Par 
exemple, si par temps froid,, la température du local tombe en- 
dessous de ht consigne, le thermostat, par l’intermédiaire des 
circuits de connexion, active la chaudière qui produit de la cha¬ 
leur pour faire remonter la température (• Figure 1 -7b). Une fois 
que celle-ci a atteint la consigne, le thermomètre ne perçoit plus 
d'écart avec la température réelle. Le thermostat n'est plus activé 
cl arrête la chaudière. Cest donc la chaleur fournie par la chau¬ 
dière qui s’oppose à 3a chute initiale de la température. Si U pro¬ 
duction de chaleur continuait de façon Incontrôlée, la 
température dépasserait b consigne. Ce dépassement n’a pas lieu 
car la température exerce un * rétrocontrôle » sur le système de 
sorte que le thermostat est inactivé- Ainsi, dans lé cas dé rétro¬ 
action négative, le système de contrôle détecte l'écart entre la 
grandeur contrôlée et la consigne, met en route les mécanismes 


correcteurs puis s'inactive. Ceci évite que b grandeur contrôlée 
ne s’écarte trop en-dessus ou au-dessous de la consigne. 

Qu'en est-il si la température du local dépasse là consigne 
par temps chaud ? Une chaudière n’est alors d’aucune utilité 
pour ramener la tempéra Km* de là pièce u la valeur de consigne. 
Par contre, k thermostat peut activer un conditionneur d’air qui 
rafraîchi l le local, un effet opposé celui Je la chaudière. Selon le 
rétrocontrôle négatif, le conditionneur d'air est arrêté quand la 
température a baissé jusqu'à la consigne de sorte que la pièce ne 
devienne trop froide. Si le système est tel qu'il est seulement en 
mesure de corriger la variation dans une seule direction de la 
grandeur contrôlée, celle-ci peut changer de façon incontrôlée 
dans l'autre sens. Par exemple, si l'équipement du local comporte 
seulement une chaudière pour s'opposer â la baisse Je tempe ra¬ 
turé, il n'y a pas de dispositif pour s'opposer au réchauffe ment du 
local par temps chaud. Par contre, la température du local peut 
demeurer approximativement cons lame en dépit de grands chan¬ 
gements de là température extérieure grâce à deux mécanismes 
opposes, l’un qui réchauffe et l’autre qui refroidit le local. 

Les systèmes de rétrocontrôle négatif de l'homéostasie fonc¬ 
tionnent de façon analogue dans l'organisme humain. Par 
exemple quand une cellule nerveuse sensible à la température 
détecte lu baisse de ta température en-dessous de la valeur conve¬ 
nable, elle envoie l'information au centre thermorégulalcur qui 
déèkttche le frisson parmi d'autres réponses pour produire de la 
chaleur cl faire remonter la température à la valeur convenable 
(• Figure 1 -Te). Une fois que la température a atteint sa valeur 
de consigne, 1& cellules (capteurs) La surveillant envoient celte 
information au centre qui commande l’interruption du frisson de 
sorte que la température ne monte pas de façon excessive. Inver¬ 
sement, quand les capteurs nerveux détecte ni la montée de la 
température au-dessus de sa valeur de consigne, des mécanismes 
de refroidissement tels que la sudation sont mis en action de 
façon à la faire baisser Une fois la température revenue à m 
valeur de consigne, ces mécanismes sont interrompus, De même 
que dans le cas de k température, des mécanismes opposés peu¬ 
vent faire varier une grandeur contrôlée dans les deux sens selon 
et qui est nécessaire à l’hortiéosiasic. 

■ Un rétrocontrôle positif amplifie le changement 
initial 


Alors que Les signaux produits par un système de rétrocontrôle 
négatif s’opposent au changement de la grandeur contrôlée, ceux 
émis par un rétrocontrôle positi ï croissent continuellement de 
sorte que la grandeur contrôlée continue à varier dans la direc¬ 
tion du changement initiai. Au lieu de déclencher une réponse 
qui s’oppose au changement initial, un rétrocontrôle posilil 
amplifie celui-ci dans la même direction. C'est ce qui se passe¬ 
rait si la production de chaleur par une chaudière stimulait cette 
production de sorte que la température du local ne cesserait 
d’augmenter. 

Comme L’homéostasie a pour objet le maintien de condi¬ 
tions stables dans l'organisme le rétrocontrôle positif est plus rare 
dans l'organisme que le rétrocontrôle négatif. Cependant, il y a 
occasionnellement des rétrocontrôles positifs. C'est par exemple 
le cas au cours de l'accouchement. I!hormone ocytocine 
déclenche de fortes contractions de l'utérus. Quand les contrac¬ 
tions poussent le bébé contre le col utérin, l'étirement résultant 
de celui-ci déclenche une série d'événements qui aboutissent à 
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Muscles squelettiques, 
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Rétroaction négative 


<0> 


(b) 


(c) 


• FIGURE 1-7 

Rétroaction négative. lai éléments d'un système de 
rétroaction négative (b| conErôte par rétroaction négative 
de' a température d'une piste (il contrôle pm rétroaction 
négative de la température du eorps. 


□ans les schémas opérationnels de tout l'ouvrage : 

+ - simulation ou activation 
— = Inhibition ou cessation 

( 1 - entité physique comme un constituant de l'organisme ou une substance chimique 

! I - action 
| = voie correctilce 

| - arrêt de la voie correctrice (rétroaction négative) 

* Noter que la même couleur plus ou moins farces indique, respectivement, 
l'augmentation ou ta diminulion de fa grandeur contrôlée. 


lu production supplémentaire d’ocyiocïne qui renforce les 
o mu r.n. ti-.ms de ! utérus, ce qui cause la |ir. >■ lui tien de plus d'otry- 
lurine. Ce rétrocontrôle po^ïlil * Ht sruL ment u n r rom pu par 
l'expulsion du nouveau-né. De même tutu réirocontrOle positif 
ik> r niLil dans l'organisme comporte des mécanismes capables de 
I interrompre. 


fl Les mécanismes d'anticipation déclenchent 
la réponse dans ( attente d un changement 

Outre les rétrocontrôles responsables de réponses en réaction au 
changement d'une grandeur réglée, il y a moins fréquemment 
dans l'organisme des phénomènes d'anticipation qui causent une 
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réponse avant que ne change une grandeur réglée. Par exemple, 
quand les aliments sont encore dans le tube -digestif, un rnéca- 
nisme d'anticipation aboutit à la production d'une hormone qui 
favorise la captation et le stockage de nutriments par les cellules 
après leur absorption par le tube digestif, Cette réponse anticipée 
a pour effet de réduire l'augmentation de la concentrât ion dans le 
sang des nutriments absorbés. 

I Les perturbations de l'homéostasie peuvent 
entraîner la maladie et la mort 

Quand un ou plusieurs des systèmes de l'organisme 

r ne fonctionnent pas correctement, malgré les dispo¬ 
sitifs de contrôle, l'homéostasie est perturbée et toutes 
les cellules souffrent car elles ne bénéficient plus d'un 
envi ru ne me ni optimal, Il en résulte différents étals physiopa¬ 
thologiques selon k type et l'intensité de la perturbation de 
rhütnéostasLe. La physiopathologie (altération de la physiolo¬ 
gie) est l’étude des troubles qui surviennent dans l'organisme en 
cas de maladie. De graves perturbations de l'homéostasie peu¬ 
vent être mortelles. 


Li CHAPITRE DANS SON CONTEXTE : 
PLAN FOCAL SUR L HOMÉOSTASIE 

Dans ce chapitre l'on a montré que l'homéostasie est un état 
stable dynamique des constituants du liquide ex trace 11 ulairc „ 
l'environnement liquide des cellules avec lequel se produisent 
des échanges essentiels â leur survie et à leur fonctionnement 
normal. Uhuméostasié est essentielle pour la survie des cellules et 
chacune d’entre elles contribue par sa spécialisation à l'homéo¬ 
stasie de l'organisme dont elle Fait partie. 

Choméoslasie est cruciale en physiologie et est le lïl conduc¬ 
teur de ce livre. Nous avons décrit l'arrangement des cellules en 
systèmes ou appareils en fonction de leur spécialisation. Les sujets 
traités dans la suite de ce livre portent sur l'importance de l’ho¬ 
méostasie pour la survie et sur la façon dont les systèmes et appa¬ 
reils de l'organisme maintiennent constant l'environnement 
interne de ceLui-ci. Chaque chapitre se termine par celte touche 
finale afin d'aider le lecteur à comprendre en quoi le système ou 
appareil étudié contribue à l'homéostasie ainsi que les imeraaicns 
et l'interdépendance qui existe ru entre les différents systèmes. 



RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Introduction à la physiologie (p, 1) 

I La physiologie est l'étude des fonctions de l'organisme 

I Les pihysiolog istes expliquent le fonctionnement de l'orga n isme 
par des séquences de relations de cause à effet de réactions chi¬ 
miques et de phénomènes physiques. 

I La physiologie et l'a natom ie sont étroitement liées car la fonction 
dépend de la structure de la partie de l'organisme qui l'exécute 

N iveaux d'u rgani satin n de l org an lime lpp r 1 -7) 

I Le corps humain est un ensemble complexe d'atomes et die 
molécules 

I Ces constituants inertes sont arrangés de façon précise pour for¬ 
mer des cellules, qui sont les plus petits éléments capables d'ac¬ 
complir les processus vitaux et sont les pierres de construction 
sur lesquelles reposent les structures et les fonctions de l'orga¬ 
nisme (figure T-lJ. 

I Chaque cellule accomplit des fonctions essentielles à sa propre 
survie'(1) approvisionnement en 0 2 et nutriments, (2) réactions 
chimiques utilisées pour la production d'énergie (3) éiïrrilnatlon 
de ses déchets, (4) synthèse des protéines et d'autres consti¬ 
tuants, (5) échanges de matière avec son environnement, 16) 
mouvements de matériaux à l'intérieur d'elle, (7) réponse à son 
environnement et (SJ reproduction, 

I Da ns les orga niismes muiïicel I ulaires, chaque cellul e accomplit en 
plus de ses fonctions de base des activités spécialisées 

I Les cellules de structure similaire et spécialisées constituent les 
quatre tissus principaux de l'organisme : musculaire, nerveux, épi¬ 
thélial et conjonctif. 

I Les glandes sont des dérivés du tissu conjonctif et Sont spéciali¬ 
sées dans la sécrétion. Les glandes exocrines sécrètent par des 
canaux excréteurs vers l'extérieur de l'organisme ou vers des 
cavités communiquant avec l'extérieur ; les glandes endocrines 
sécrètent les hormones dans le sang (Vue d'ensemble dam b 
figure î-2). 


I Les organes sont composés de deux tissus ou plus travaillant en 
commun à l'accomplissement d'une ou de plusieurs fonctions. 
L'estomac en est un exemple. 

I Les a p parei I s ou sy sté mes so nt d es e n sem bl e s d ’o rg a ne s exer¬ 
ça nt des rô les apparentés et acco mpl i s sent en corn mu n des acti¬ 
vités essentielles à la survie de l'organisme entrer, hl exemple en 
est l'appareil digestif (figure J-J) 

I L'ensemble des appareils et systèmes constitue l'organisme 

même. 

Le concept d'homcostasie |pp. 7-12) 

I Le liquide situé à l'intérieur des cellules est le liquide intracellu¬ 
laire et celui situé à l’extérieur d'elles est le liquide extracellu¬ 
laire. 

I Comme la plupart des cellules ne sont pas en contact direct avec 
['environnement extérieur, leur survie dépend du maintien de la 
relative stabilité du milieu liquide avec lequel elles effectuent les 
échanges vitaux pour elles. 

I Le liquide extracellulaire constitue cet environnement Interne et 
consiste en plasma et liquide interstitiel ( figure M), 

I L'ho m è d s la sre est le m a inti e n d'u n état sta ble d yna miq u e d u 
milieu intérieur. 

■ Les grandeurs d u m ilieu intérieur g u i doivent être sta brl i sées, pa r 
l'homéostasie sont H) la: concentration en molécules de nutri¬ 
ments, .2) la concentration d'0 ? et de C0 2 ,3) [a concentration de 
produits de déchet, 4) le pH, 5) la concentration de l'eau, du sel 
et d'autres électrolytes, ti>) la température, 7) le volume et la pres¬ 
sion sanguine (figure ï-6k 

I Les fonctions des systèmes ou appareils de l'organisme sont 
orientées vers l'homéostasie.Ces fonctions dépendent en fin de 
compte des propriétés des cellules spécialisées constituant ces 
systèmes. Ainsi, l'homéostasie est essentielle pour la survie des 
cellules qui, â leur tour, contribuent à l'homéostasie (figures 1-5 
ef r-5J. 
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Systèmes de contrôle de rtMiméostMie [pp 12-1 S} 

I Un système homéostatique est un Féseau de composants de 
['organisme œuvrant ensemble pour maintenir une grandeur 
donnée interne I l'organisme relativement inchangée près de sa 
valeur optimale. 

I Les dispositifs qui contrôlent les activités des d ifférents systèmes 
rèSponsab1e$cterhûméûStasie sont ï) des systèmes intrinsèques 
agissant localement pour entraîner Iles réponses compensatoires 
d'un organe à un changement, 2) des systèmes extrinsèques tels 
que la réponse d'un organe est déclenchée par des facteurs qui 
lui sont extérieurs* c'est-à-dire par le système nerveux ou endo¬ 
crine. 


■ Les systèmes intri n sèqué et extrinsèque fon cti onnent en géné¬ 
ra I par rétrocontrôle négatif : la variation d'une grandeur réglée 
déclenche uns réponse qui fait varier la grandeur en sens Inverse 
et tend donc à la stabiliser {Vue d'mmnhte é&m te figure Wh 
I En ta s de rétroaction positive, la va dation d'une g ra ndeu r rég lée 
entraîne des réponses qui vont dans le sens de la variation initiale 
amplifiant ai nsi çelle-o. 

I Les mécanismes d'anticipation sont des réponses compensa¬ 
trices qui ont lieu dans l'attente d'un changement., 


EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes (réponses p. A-3H| 

1, Parmi les activités suivantes laquelle n'es: pm commune à 
toutes lès cellules 1 

a. s'approvisionner en 0 2 et n utri ments 

b. produire de l'énergie grâce à des réactions chimiques 

c. êii miner des déchets 

d contrôler dans une grande mesure ses échanges de 
matière avec son environnement 
e. se reproduire, 

2, Quel est l'ord re correct de la hiérarchie des niveaux d'organ isa- 
tkwi de l'organisme ? 

s, su bstance c hlm ique, cel I «les, org ânes, tl ssus, syst# mes, 

organisme 

b. SU bst anee c h Lm [que, ce 11 ules. t i ssus, orga nés, systèmes, 
organisme 

c. cel I ules, tissu s, substance chi mique, organes, orga n I sme, 
systèmes 

d. ce! i u les, substance chimique, orga nés, tiss us, organ i sme, 
systèmes 

t substance chimique, cellules, tissu s, systèmes, organes, 

organisme 

3, Vra I ou faux. Le terme de tissu s'applique soit à l'un des quatre 
types de tissus primaires, soit à un ensemble de cellules et d'élé¬ 
ments extracellulaïres formant un organe particulier, 

4, Vrai ou faux. Les cellules d'un organisme multicellu laite sont tel¬ 
lement spécialisées qu'elles ont peu en commun avec les cel¬ 
lules d'organismes unteellulalres. 

5, Vrai ou faux.La spécialisation d 1 une cellule résulte en général de 
la modification ou du développement d'une fonction cellulaire 
primordiale, 

6, les q uatre tissus pri maires sont__, ____, 

__ et_. 

7, __ est la libération par une cellule, stimulée de 

façon appropriée, de produits} spécifiques) synthétisé^) pour 
l’essentiel par la cellule. 

&, Les glandes_ sécrètent vers l'extérieur de l'orga¬ 

nisme par l'intermédiaire d'un canal excréteur tandis que les 

glandes_._. libèrent leur produit de sécrétion, 

appelé_, dans le sang. 

9. Un contrôle_est constitutif d'un orga ne su r lequel 

il exerce une action locale tandis qu un contrôle_ 

est un mécanisme régulateur déclenché de l'extérieur d'un 
organe dont il modifie le fonctionnement. 


10. Faire correspondre le contenu des deux colonnes : 


1. 

appareil circula¬ 
toire 

(a) 

fournit de l'O a et élf- 
mine duCQ 2 

2. 

système digestif 

{b) 

soutient et protège les 
différentes parties du 
corps dont il permet le 
mouvement 

_3. 

appareil respira¬ 
toire 

(c) 

contrôle des processus 
de longue durée grâce 
aux hormones qu'il 
sécrète 

4, 

appareil urinaire 

(d} 

est un système trans¬ 
porteur 

5. 

système muscu- 
laire et squelet¬ 
tique 

(e) 

élimine des déchets, de 
l 'eau, du sel et des élec¬ 
trolytes 

fi. 

système 

tégumentaire 

(D 

perpétue l'espèce 

7, 

système immuni¬ 
taire 

(g} 

approvisionne l'orga¬ 
nisme en eau, électro¬ 
lytes et nutriments 

& 

système nerveux 

(f) 

défend l'organisme 
contre des substances 
étrangères et le cancer 

9. 

système endocri¬ 
nien 

(i) 

responsable des 
réponses rapides de 
l'organisme parle biais 
de signaux électriques 

... ÎO, 

appareil repro¬ 
ducteur 

Ci) 

sert de barrière protec¬ 
trice contre l'environ¬ 
nement extérieur. 


Questions rédactionnelles 

1. Définir la physfahgk. 

2. Quelles sont les fonctions de base des tell u les 7 

3. Opposer l'e n vl Fermement extérl eu r et le m 11 le u I nlérieuc De 
quoi est constitué le milieu (environnement) intérieur ? 

4. Citer les compartiments liquidiens d u milieu intérieur. 

5. Définir ITiûméosiiîSré. 

fi. Décri re les relations entre les cellules, systèmes ou appareils de 

l'organisme et l'homéostasie. 

7. f nu mère r les grandeurs d u m i lieu inté rieu r qui sont sta bi I isées 

par l'homéostasie. 

S. Défi n ir et déc rire les co imposants d ’u n sy stèm e de c ont rôle 

homéostatique. 

9 1 , Comparer les rétrocontrôles positif et négatif. 
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Chapitre l 


SUJETS DE RÉFLEXION 


(Explications p. A-38] 

1. Prenant en considération la nature d'y n rétrocontrôle négatif et 
Se rôle de l'appareil respiratoire.,prédisez l'effet de ta diminution du 
C0 2 dans le milieu intérieur Sur la fréquence et la profondeur de là 
respiration, 

2. L'0 5 dans Je sang serait-il a) normal b) anormalement bas, ou 
c) augmenté chez un malade dont f#s échanges pulmonairesd'0 2 et 
de C0 2 entre le sang et l'environnement seraient altérés T Chez un 
tel sujet le C0 2 du sang serait-il a} normal b) abaisse, ou c) aug¬ 
menté ? Comme le C0 2 réagît avec 1 J eau pour former l'acide carbo¬ 
nique (HjCOglle sang a) aurait-il un pH normal, b) serait-il trop acide, 
ou c) ne serait-pas assez acide (trop alcalin) ? (On fera l'hypothèse 
que d'autres mécanismes compensatoires ne sont pas entrés en jeu). 

3. L'hormone insuline facilite l'entrée du glucose du sang dans la 
plupart des cellules de l'organisme. Sa sécrétion est sou mise,à un 
rétrocontrôle négatif entre la concentration de glucose du sang et 
les cellules du pancréas endocrine sécrétant l'Insuline. Laquelle des 
propositions suivantes est elle exacte ? 

a. La baisse de la concentration de glucose dans le sang sti¬ 
mule la sécrétion d'insuline ce qui fait baisser encore plus 
ladite concentration. 

b- L'augme ntation de la co ncentrati onde glucose da n s le 
sang stimule la sécrétion d'insuline ce qui fait baisser ladite 
concentration. 


c. La baisse de la concentration de glucose dans le sang sti¬ 
mule la sécrétion d'insuline et qui fait monter ladite 
concentration, 

d. L'augme ntati on de Ea concent rat i on de gluco se da n s le 
sang stimule Sa sécrétion d'insuline Ci qui fait monter 
encore plus ladite concentration, 

e. aucune des réponses précédentes n'est exacte 

4 Sacha nt q ue la pl u part des malades atte i nts de SIDA meu rent 
d'infection grave ou de cancer,quel est le système de l'organisme 
attaqué par le VIH ? 

5, La température du corps est stabrl isée à une va leu r de consigne 
par un mécanisme homéostatique. En vous fondant sur votre 
connaissance des rétrocontrôles négatifs et de l'homéostasie, 
essayez de prédire l'effet sur la température du corps de l'augmen¬ 
tation ou d e la d i mi n utîon d u d i amètre des va i ssea u x c u tanés au 
cours de l'exercice physique intense (conseils : la contraction muscu¬ 
laire produit de la chaleur. Le rétrécissement des vaisseaux réduit le 
débit de sang dans l'organe qulls irriguent, inversement leur dilata¬ 
tion augmente ce débit Plus il y a de sang passant dans la peau, plus 
il y a perte de chaleur par la peau vers l'environnement). 


FAIT CLINIQUE 


(Explication p. A-3fl| 

Cas clinique. Florence L est atteinte par l'épidémie de gastro¬ 
entérite et a beaucoup vomi depuis 24 heures. Non seulement elle 
n'a rien gardé des aliments et liquides Ingérés mais elle a perdu le 
suc gastrique acide sécrété par l'estomac et normalement réabsorbé 
plus en aval par le tube digestif, Ên quoi cette perturbation menace» 


l-effe la stabilisation par un mécanisme homéostatique du milieu 
intérieur ? En d'autres termes quelle est la grandeur soumise à un 
contrôle homéostatique qui sera modifiée par suite de ces vomisse¬ 
ments prof us ? Quel système entrera en action pour s'opposer à 
cette variation 1 
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CELLULES 


Les cellules sont les briques dont est fait l'organisme. De 
même que l'organisme, l'intérieur des cellules est très 
organisé. Une cellule est faite de trois parties essentielles : 
la membrane plasmique qui entoure la cellule rie noyau 
dans lequel se trouve le matériel génétique ret le 
cytoplasme qui contient des organites spécialisés dispersés 
dans un liquide gélatineux le cytosoL Le cytosol est parcouru 
par un échafaudage protéique, le cyfosgueterre qui joue le 
rôle « de squelette et de muscle » de Ea cellule. 


Grâce à l'activité coordonnée de chacun de ses constituants, 
chaq u e ce 11 ule peut a ceom plir certaines fonctio n s de base 
essentielles à sa propre survie ainsi qu r une tâche spécialisée 
qui contribue â l'homéostasie. Selon leur spécialisation, les 
cellules sont agencées en systèmes ou appareils qui sont 
responsables de la stabilité du milieu intérieur indispensable 
pour la survie de l'organisme. Dans l'organisme, toute 
fonction dépend de l'activité de cellules individuelles. 
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L'homéostasie 
est essenteNle 
pour la survie 
des eallutes 


Membrane 

plasmique 


Noyau 


Les systèmes sont 
constitués de cellules 


Qrganelles 
Cytosol 


Homéostasie 


Les systèmes et appareils 
de l'organisme sont responsables 
do iîioméostasie 


La membrane do la catlulo qui est 
l'éPomanl tic base des systèmes a un rôle 
actif dans ras échanges q\ interactions dos 
constituants des liquidas Intra- at aottracalluiairas 
Beaucoup des lonclrons de la membrane 
cellulaire, y compris tes changements contrôlés 
du potentiel de membrane, sont importants 
pour l'homéostasie 
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APERÇU DU CHAPITRE 
OBSERVATION DES CELLULES 
I STRUCTURE GENERAL E D Ë S C ELLULES 
I RÉTICULUM ENDOPLASMIQUE ET SYNTHÈSES LOCALISÉES 
I Réticulu m endopl asmique ru g ueu * 

I Réticulum endoplasmique lisse 
COMPLEXÉ DE GQLGI ET EXOCYTOSE 
I Râle d u complexe d e Golgi 
I Séc réri on par exocytose 
LYSOSOMES ET ENDOCYTOSE 
I Râle du lysosome 
I Endocytose 

PEROXYSOME5 ET DÉTOXIFICATION 
MITOCHONDRIES ET PRODUCTION DMP 

I Râle des mltochondrtes 

1 Génération d'ATP en conditions aérobie ot anaérobie 

« VAULTS » : TRANSPORTEURS INTRACELLULAIRES 
CYTOSOL : GEL INTRACELLULAIRE 

CYTOSQUELETTE : SQUELETTE ET MUSCLE DE LA CELLULE 

I Rôle des rriicroiubulos. J des microfilmants et des fifaniont'S iiUormcd iairas 


Les cellules sont laites des mêmes substances que les 
objets de noire planète. Alors même que les chercheurs 
onL analysé la composition chimique des cellules, il ne 
leur a pas été possible de reconstituer au laboratoire 
une cetluLe vivante à partir de molécules, C'est l'orga¬ 
nisation et Les interactions des molécules qui aboutit à 
celte caractéristique unique qu'est la vie. Dans chaque 
cellule, La vie dépend de l'organisation de molécules 
chimiques inanimées. Des groupes de molécules chi¬ 
miques inanimées forment des structures organisées et 
coopèrent de façon unique pour former fa cellule qui 
est la plus petite entité vivante r Les cellules à leur tour 
sont le matériau de construction du corps dans son 
immense complexité. Les cellules sont des intermé¬ 
diaires entre les molécules el tous les organismes 
vivants dont l'organisme humain. Les physiologistes 
modernes éclaircissent beaucoup d es mystères du fonc¬ 
tionnement de l’organisme en approfondissant toujours 
plus leurs connaissances sur La structure moléculaire 
et l’organisation Interne des cellules. 


OBSERVATION DES CELLULES 


Les cellules du corps sont trop petites pour être visibles 
à L’ceil nu. Les plus petits objets visibles sont cinq à dix 
fois plus gros qu'une cellule humaine typique dont le 
diamètre est d'environ 10 à 20 micromètres [um ; Ijim 
est égal à un millionième de mètre). Environ 100 cel¬ 
lules de taille moyenne alignées couvriraient une dis¬ 
tance d’à peu près 1 m m. 

Cest l'invention du microscope au dix-sepiiçme 
siècle qui a permis Ea découverte des cellules. Au debui 
du dix-neuvième siècle, les chercheurs ont appris, grâce 
à ramêliorat ion du microscope optique, que tous Les tis¬ 
sus animaux et végétaux sont faits de cellules indivi¬ 
duelles- Lés cellules d’un colibri, d'un être humain, et 
d'une baleiné sont toutes à peu près de la même taille. 
IjCS organismes de grande taille ont plus de cellules et 
non pas de plus grosses cellules. Rapidement les cher¬ 
cheurs découvrirent que les cellules étaient remplies 
d’un fluide qui paraissait homogène avec les moyens 
disponibles à l’époque et dont on pensait qu'il était l'in¬ 
saisissable & principe vital ». C'est seulement au ving- 
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tiÈme siècle* dans les années quarante, que la grande complexité 
de la structure interne des cellules, a commencé à être mise en 
évidence grâce â remploi du microscope électronique pour 
l'étude du vivant (les microscopes électroniques sont environ 
100 fois plus puissants que les microscopes optiques). Actuelle¬ 
ment, grâce à la disponibilité de microscopes encore plus per¬ 
fectionnés, de techniques de biochimie, de culture cellulaire et de 
génie génétique, l'on a réalisé que la cellule n'est pas un sac de 
liquide amorphe maïs- est une structure très organisée t complexe 
et compartimentée. 


GÉNÉRALITÉS SUR LA STRUCTURE 
CELLULAIRE 


Les milliards de cellules de l’organisme humain sont classées en 
environ 200 types différents sur la base de 'particularités de leur 
structure et de leur fonction. Même s’il n'y a pas de cellule 
« typique », les différentes cellules ont beaucoup de caractères 
communs en dépit de leur spécialisation structurelle et fonc¬ 
tionnelle La plupart des cellules comportent trois subdivisions 
majeures : la membrane (cellulaire) plasmique, qui enveloppe la 
cellule, le noyau, qui contient le matériel génétique et le cyto¬ 
plasme qui est la partie de la cellule qui lïesl pas occupée par le 
noyau. 


I La membrane cellulaire forme la frontière 
de la cellule 

La membrane plasmique, ou membrane cellulaire est mince, 
enveloppe chaque cellule et sépare son contenu de l'environne¬ 
ment, Le fluide contenu dans l’ensemble des cellules du corps est le 
liquide intntiedJiiïdlm (UC) et le fluide situé en dehors d'elles est le 
liquide extracellulaire (LEO- La membrane plasmique n'est pas une 
simple cloison retenant le contenu des cellules ; elle a b capacité de 
contrôler de façon sélective les mouvements de molécules entre le 
LIC et le LEC, La ment brame peut être comparée, aux murailles per¬ 
cées de portes qui entouraient les anciennes cités. À travers elle, 
la cellule peut contrôler rentrée de nutriments et d’autres appro¬ 
visionnements nécessaires ainsi que la sortie de produits fabriqués 
par elle tout en évitant un trafic entrant ou sortant indésirable, la 
membrane cellulaire est étudiée en détail dans le chapitre 3, 


I Le noyau contient fl ADN 

Les deux constituants majeurs de l'intérieur des cellules sont le 
noyau et le cytoplasme. Le noyau, qui est typiquement le plus 
volumineux des composants intracellulaires individualisés, est 
de forme sphérique ou ovale, est habituellement situé au centre 
de la cellule et est entouré d'une membrane à deux couches qui 
le sépare du reste de la cellule. La membrane nucléaire est per¬ 
cée de nombreux pores nucléaires par lesquels se fait le trafic 
nécessaire entre le noyau et le cytoplasme. 

Le matériel génétique, l'acide désoxyribonucléique (ADN) 
est emprisonné dans le noyau cl ses deux fonctions primordiales 
sont C1) de diriger la synthèse des protéines et (2) de servir de 
patron focs de la réplication dm génome pendant la division cel¬ 
lulaire. LÀDN est porteur d’un code (« d'instructions *} qui gou¬ 


verne la synthèse des protéines de structure et des protéines spé* 
cialisées de la cellule. Du fait qu'il est responsable du type et de la 
quantité des différents enzymes et des protéines produites, le 
noyau tient sous sa dépendance la plupart des activités cellulaires 
et est la tour de contrôle de la cellule. 

Trois types d’acide ribotkücléique (ARN) ont un rôle dans la 
synthèse des protéines.. Premièrement, le code génétique de 
l’ADN d une protéine particulière est transcrit en ARN messager, 
une molécule qui sort du noyau par des porcs de la membrane 
nucléaire.. Dans le cytoplasme, l’ARN messager apporte te mes¬ 
sage codé â TARN ribosonral qui déchiffre le code et le traduit en 
la séquence correspondante d'acides aminés de. Ëa protéine en 
cours de synthèse. Finalement, TARN de transfert transporte 
l’acide aminé correspondant dans le cytoplasme vers le site 
approprié de la protéine en cours de synthèse. 

En plus du code utilisé dans la synthèse des protéines, 
l’ADN sert de patron pour la réplication du génome pendant la 
division cellulaire de sorte que la cellule-fille soit en tous points 
semblable â la cellule mère. De plus, dans les cellules reproduc¬ 
trices, les gamètes, l’ADN sert de patron pour le transfert des 
caractéristiques génétiques aux générations successives (et . l’an¬ 
nexe B pour plus de détails sur te rôle de l'ADN, celui de l'ARN et 
9a synthèse des protéines). 


I Le cytoplasme comporte différents organites 
et le cytosol 

Le cytoplasme est le contenu de la cellule en dehors du noyau. 
IL contient un grand nombre de structures distinctes entourées 
par une membrane, les organites, dispersés dans une sorte de gel, 
le cytosol. 

En général, près de la moitié du volume cellulaire est occupé 
par les organites. Chaque organite est enveloppé dans une mem¬ 
brane semblable à la membrane cellulaire de sorte que son 
contenu est séparé de celui des autres organites et du cytosol. 
Presque toutes les cellules contiennent six variétés d'organites : le 
rdtnilum endoplasmique, J’appared (complexe) de GoJgi, les lyso¬ 
somes, tes prroxysomes, les mitochondries et les « vau ifs * 
(• figure 2.1). Ces organites sont semblables dans toutes les 
cellules quoiqu'il y ait quelques différences liées à la spécialisa¬ 
tion de la cellule. Les organites sont des sortes d’* ateliers 
spécialisés *. Les orgpnit.es de même type constituent un com¬ 
partiment distinct qui contient un ensemble particulier de 
constituants responsables d oue fonction donnée de la. cellule 
Celte compartimentation est avantageuse car elle permet que des 
phénomènes chimiques incompatibles entre eux aient lieu simul¬ 
tané ment dans la cellule- Far exemple, les enzymes qui détrui¬ 
sent les protéines indésirables clans la cellule le font dans 
l'environnement confiné des lysosomes sans risque pour les pro¬ 
téines mêmes de la cellule, De même que les différents organes 
ont une activité spécialisée nécessaire à la survie de l'organisme, 
chaque type d organite accomplit une tâche particulière indis¬ 
pensable; à la survie de la cellule. 

Le reste du cytoplasme, qui n'est pas occupé par Ses orga¬ 
nites, est le cytosol. Le cytosol est une masse se roi-liquidé for¬ 
mant une sorte de gel parcourue par le réseau de protéines 
formant le cytosquelette. De nombreuses réactions chimiques 
compatibles entre elles ont heu dans le cytosol (le liquide intra- 
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• FIGURE 2-1 


Représentai on schématique! trldtmensiotinelfc-e des structures cellulaires visibles en microscopie électronique. 


cellulaire cmnpori ■ tous les liquides contenus dans la cellule y 
compris celui qui est dan* le cytosol, les organites et le noyau). 
Le cytosquelette donne à la cellule sa forme, contribue à son 
organisation interne et est responsable de ses différents mouve¬ 
ments, Dans ce chapitre, le rdlc des différents constituants du 
cytoplasme est détaille, en commençant par celui des six types 
d’orga ni tes, 


RÉTICULUM ENDOPLASMIQUE 
ET SYNTHÈSES LOCALISÉES 

I rL-liculuin endoplasmique (RD ufit un système élaboré L-ncln.s 
dans une membrane, rempli de liqtiidc et réparti dans l'ensemble 
du cytoplasme El y en a deux variétés ; le RE lisse et le RE rugueux. 
Le RE lisse forme un réseau de fins tu bu les interconnectés alors 
que le RC rugueux forme un empilement de sac aplatis en conti¬ 
nuité avec le précédent (• figure 2.2). Malgré leurs différences de 
structure et dé fonction* il$ sont effectivement etl continuité l’un 
avec lautre. En d'autres mots, le RC forme un seul organite fait de 
nombreux tu bides interconnectés. La quantité relative de RC lisse 
èt rugueux dépend du type éï dé l'activité de la cédule. 


I Le réticulum endoplasmique rugueux synthétise 
les protéines destinées à la sécrétion 
ou à la construction de membranes 

La face externe de la membrane du RE rugueux est parsemée de 
particules de petite iaille, de teinte sombre en microscopie 
optique, qui lui confèrent son aspect « rugueux * ou granuleux. 
Ces particules sont des ribosomes, complexes de protéines et 
d’ARN qui synthétisent les protéines sur commande de l’ADN, 
LARN messager porte les messages génétiques de LAD N à * l'éta¬ 
bli » ribosomal où se fait la synthèse des protéines (tf. p. A-22) 
Tons les ribosomes ne sont pas solidaires du RE rugueux. Les 
ribosomes -h libres » sont dispersés dans k cytosol. 

Le RL rugueux avec les ribosomes qui lui sont associés syn¬ 
thétise une grande variété de protéines neuves qu'il libère dans sa 
lumière, l’espace plein de liquide endos dans sa membrane. Ces 
proteines ont l'un des deux rAles suivants : ( 1 ) certaines soni des¬ 
tinées à être exportées hors de la cellule comme produits de 
sécrétion tels les hormones protéiques et certains enzymes (tous 
les enzymes sont des protéines) ' (2) d’autres sont transportées 
à l'intérieur de la cellule et sont utilisées pour la construction de 
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• FIGURE 2-2 





Réticulum endoplasmique FIE!'. a) représentation t=rîd i-'nims ionné-l if 
schématique dei rapports entre lé RE lisse.qul est urt réSMU de fins 
tu bules int&r connectés, et le RE granuleux gui est parsemé de ribosomes 
et prolonge vers l'extérieur le RE lisse sous forme de saceules. plutôt apla¬ 
tit em pilés, b) RE granuleux en microscopie électronique. Remarquer 
rempilement de saceules aplatis parsemés de petits ribosomes de colora¬ 
tion foncée, c} Vue au microscope électronique du RE lisse. 


nouvelles membranes (membrane plasmique et mernhran.es d’or- 
ganites) ou d'autres constituants protéiques d« organites. Toutes 
les membranes de la cellule sont Faites essentiellement de pro¬ 
téines et de graisses (lipides), La membrane du RK comporte 
aussi des enzymes essentiels à La synthèse de la plupart des 
lipides nécessaires à lu Formation de nouvelles membranes. Les 
lipides nouvellement synthétisés rejoignent les proteines dans b 
lumière du RE. Logiquement, le RE rugueux est surtout abon¬ 
dant dans les cellules spécialisées 

dans La synthèse de protéines (par _ 

exemple celles qui sécrètent les 
enzymes digestifs) ou dans celles qui 
nécessitent la Formation de beaucoup 
de membranes (par exemple les cel¬ 
lules en croissance rapide comme les 
cellules immatures de l’oeuD. 

Après leur synthèse et leur arrivée 
dans la lumière du RH, les nouvelles 
protéines sont incapables d‘en traver¬ 
ser la membrane et restent séparées du 
cytosol aussitôt formées. la diffé¬ 
rence des ribosomes du réticulum 
rugueux, les ribosomes libres synthéti¬ 
sent des protéines utilisées dans le 
cytosol à l'intérieur de la cellule. Le RE 
assure ainsi La séparation des protéines 
du cytosol (synthétisées par les ribo¬ 
somes Libres) de ce lies dont La destinée 
est d’être exportées hors de la cellule 
un utilisées pour la production de 
nouveaux constituants cellulaires 
(synthétisées par le RE: rugueux). 

Comment les molécules nouvellement synthétisées dans le 
RE gagnent-elles d’autres sites intracellulaires ou l’extérieur dé la 
cellule si elles ne peuvent pas passer au travers dé b membrane 
du RI’ ? C’est là le rôle important du RE lisse. 


Lumière du RE rugueux 

m 


I Le réticulum endoplasmique lisse empaquette les 
nouvelles protéines dans des vésicules de transport 


Le RE lisse n’a pas de ribosomes, d’oU son caractère « lisse » ; il 
n'in le me ru donc pas dans la synthèse des protéines. 

Dans la plupart des cellules, le RH Lisse est peu abondant et 
sert surtout de lieu de conditionnement et d’expédition des molé¬ 
cules qui sont destinées à quitter le RE, Les protéines nouvelle¬ 
ment synthétisées et les lipitiés passent du RE rugueux au RE’ 
lisse. Des zones du RK lisse bourgeonnent (c’est-à-dire qu’elles 
saîLient vers l’extérieur et se détachent) et. forment ainsi des vési¬ 
cules de transport ; celles-ci sont donc encloses par une mem¬ 
brane dérivée de celle du RF. lisse et contiennent des molécules 
nouvellement synthétisées (• figure 2,3} (une vésicule est un 


COMPLEXE DE GOLGI ET EXOCYTOSE 


Le complexe de Golgi, qui est Fait d’un empilement de sa es apla¬ 
tis légèrement incurvés aux extrémités renflées, est étroitement 
associé au réticulum endoplasmique (• figure 2.4). Les sacs ne 


RE lisse 


conteneur entouré par une membrane et rempli de liquide). Des 
membranes néoformées soni rapidement incorporées à celle du 
RE en remplacement de celles qui onL servi à la formation des 
vésicules de transport. Celles-ci gagnent le complexe de Golgi qui 
est étudié plus loin et oit est complétée la finition de leur contenu. 
Far opposition à la majorité des cellules dans lesquelles lé 
réticulum endoplasmique lisse est relativement peu abondant, 
certaines cellules en contiennent un très développé qui a un rôle 
supplémentaire. Par exemple, il y a dans les cellules musculaires 
un réticulum endoplasmique modifié, appelé réticulum sarco- 
plasmique, qui stocke du calcium qui joue un rôle important 
dans la contrat Lion musculaire (cf. p. 210). 


Lumière Ou Rë tisse 
te) 


Ribosomes 


22 


Chapitre 2 


Oit W FmrtÉir; Wmèlî LWirrrCed 












Appareil 
de Golgi 


Évagination d'une 
vésicule de transport 


Êcsurgeonnement de 
vésicules de transport 


Vésicules de transport 


Fusion avec le complexe 
A de Golgi 


Membrane cellulaire 

\ 


© 


Vésicules 

sécrétoires 


Ci) 


Sécrétion 

(exocytose) 


© 

© 

© 

© 


© 


Le RE granuleux synthétise des protéines qui seront sécrétées 
vers l'extérieur ûu incorporées dans ta membrane cellulaire 

Le RE lisse empaquette les produits de sécrétion dans 
les vésicules de transport qui s'évaginent et se dirigent 
vers l'appareil de GolgL 

Les vésicules de iransport lusion nenl avec l'appareil 
de Golgi el libèrent leur contenu dans le saccule 
le plus proche dudit appareil. 

Au Fur el à mesure de leur Iransport vésiculaire à travers 
les couches de l'appareil de Golgi, les molécules brûles 
de protéines nouvellement synlhétisées par le RE 
acquîèrenl leurs propriétés finales et sont orientées vers 
leur ultime destination selon l'enveloppe qu'elles ont reçue. 

Les vésicules de sécrétion contenant la proteine parachevée 
quittent par bourgeormemenl l'appareil de Golgi el restent 
dans le cytosol jusqu'au signal qui les fait se vider. 

En cas de simulation adéquate, les vésicules de sècrélion 
fusionnent avec te membrane cellulaire, e'ouvreni et libèrent 
leur contenu à l'extérieur de la cellule. La sécrélion a lieu 
par exocytose de sorte que le produit de sécrétion n'a 
jamais été en contact avec le cytosol. 


• FIGURE 2-3 

Représentation schématique du processus de secrétion des protéines synthétisées par ta réticulum endoplasmique-. 


sont pu* en continuité les uns avec 3cs attires Le nombre de 
strates vm ie selon les cellules. Certaines cellules n'ont qu’une 
strate, d'auirec spécialisées dans la sécrétion de protéines, en 
ont jusqu'à des centaines. 


2. Trr ei dtfrtïstfgo des produits jfars vers leur dcsiintitlan/tncifc. Le 
complexe de Golgi accomplit selon leur rôle et leur destination le 
iri ci la séparation des différente produite lelsquc ceux qui seront 
sécrétés b l’extérieur de la cellule ou ceux qui seront utilisés pour 
la formation de nouvelles membranes. 


I Des ésicules de transport portent vers le complexe 
de< i b i leur contenu qui y subit des modifications 

additionnelles 


• FIGURE 2-4 




La ma[oriii- des molécules nouvellement synthétisées qui ont 
quitté le RI: lisse pénètre dans le Golgi. Quand une vésicule de 
iransport contenant sa cargaison nouvellement synthétisée 
atteint le Golgi, sa membrane fusionne avec celle de la Strate la 
plus proche du centre de la cellule, La vésicule s’ouvre el sa 
membrane est incorporée a celle du Golgi, le contenu de la vési¬ 
cule étain déversé dans la cavité (• figure 2,3), 

Le matériel nouvellement synthétisé dans le RH à Fétat brut 
traverse par le biais de la Formation de vésicules les couches du 
Golgi de la plus profonde proche du réti¬ 
culum i la plus superficielle proche de la 
membrane cellulaire. Curant ce trajet, 
deux importâmes fonctions interdépen¬ 
dantes sont accomplies : 


Vésicules 
ds transport 
provenant " 

du RE 


Appareil de Golgi, fa) représentation tri-dimensionnelle schématique de 
l'appareil de Golgi. (h) Vue en mirrosecpie électronique de l'appâre-il de 
Golgi.Les vésicules ü l'extrémité dilatée des saecules contiennent les pro¬ 
téines parachevées qui seront distribuées vers leur destination finale. 

Appareil dé Oûigi 


Saccuies 
de 'appareil 
do üciui 


l. bans forum ri roi des produits bruts en pro¬ 

duits finis. Dans le complexe de Golgi, les 
proteines à Fétat brut acquièrent leur configu¬ 
ration definitive grâce, par exemple, à la fixtt- 
lïiin de ‘■Lif-rn-H sur elles, 


Noyau 

Vésieutes 
contenant 
le produit fini 
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«FIGURE 2-5 

ExûCytûSe d'un produit de 
sécrétion. 

a) Représentation schématique 
du processus d'exocytose, b} Vue 
èn microscopie électronique â 
transmission de l'exocytose. 
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(exocytose) 


(a) 



(ta) 


1 Le complexe de Golgî conditionne les vésicules 
sécrétoires destinées à l'exocytose 


Comment le complexe de Golgi effet: tue-t-il le tri et l’envoi vers 
leur destination finale des protéines parachevées ? Les produits 
Rnis sont accumulés dans les extrémités dilatées des saccules du 
Golgi. Ces extrémités dilatées se détachent et forment des vési¬ 
cules libres entourées de membrane et contenant le produit fini. 
A (in que chaque produit atteigne sa destination finale, chaque 
vésicule prend en chargé un produit particulier avant de se dé lâ¬ 
cher 

l_a membrane des vésicules contenant leur cargaison parti¬ 
culière de destination spécifique contient differentes protéines à 
sa surface. Chacune de ces protéines spécifiques est un marqueur 
d'accostage (analogue â un timbre sur une enveloppe) grâce 
auquel tes vésicules « accostent » au bon récepteur du marqueur 
d'accostage qui est une protéine située uniquement â la bonne 
destination dans ta cellule (analogue à TadrcsSe d’un maison) ud 
elfes * déchargent » leur contenu. 

Dans les cellules sécrétrices, de nombreuses vésicules de 
sécrétion, qui contiennent les protéines â sécréter, se forment à 
partir du Golgi par bourgeonnement. Parmi les cellules sécré¬ 
trices. spécialisées il y a les cellules endocrines et les cellules des 
glandes du tube digestif productrices d'enzymes digestifs. Les 
produits de sécrétion restent dans tes vésicules de secrétion jus¬ 
qu'à ce que la cellule soit stimulée par le signal approprié qui lui 
indique qu'elle doit libérer ce produit de sécrétion particulier. 
Sous l'effet du stimulus approprié, les vésicules gagnent la péri¬ 
phérie de la cellule,, leur membrane fusionne avec celle de la cel¬ 
lule puis elles s’ouvrent et le produit de sécrétion est déversé à 
l'extérieur (• Rgure 2-3 et 2-5). Ce mécanisme d’extrusion vers 
l'extérieur de substances formées dans ta cellule est l'exocytose 
(du grec exô, au dehors et Judos : cellule) et constitue la sécré¬ 
tion. La fusion des vésicules de sécrétion a uniquement lieu avec 
la membrane plasmique et ne se fait pas avec celle des organites 
évitant ainsi La libération inutile voire dangereuse de produits 
de sécrétion dans ceux-ci. 


« FIGURE 2-6 

Lysosomes et peroxysomes. Vue au microscope électronique àe lyso¬ 
somes, qui contiennent des enzymes hydrolytiques et de peroxysomes qui 
contiennent des enzymes oxydants. 


LYSOSOMES ET ENDOCYTOSE 


En moyenne une cellule contient environ 3ÛÛ lysosomes. 


I Rôle du lysosome ; système digestif de lo cellule 

Lés lysosomes (du grec Jusis dissolution et sêmu corps) sont des 
saccules entourés de membrane contenant Je pui$&mis enzymes 
hydrolytiques qui catalysent des réactions d'hydrolyse 
(cf. p. A-15) qui scindent les molécules organiques constituant 
les débris cellulaires indésirables ou des matériaux étrangers 
comme des bactéries tmemalisées dans la cellule. Les enzymes 
lysosomiaux sont semblables aux enzymes digestifs qui clivent 
les aliments. Les lysosomes jouent donc le rôle de « système 
digesiif » de la cellule. A la différence des autres organites, dont 
la structure est uniforme, les lysosomes sont de forme et de taille 
variables selon le contenu à digérer ; ils sont en général de forme 
ronde ou ovale (• figure 2-6). 
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• FIGURE 2-7 


Pochctio d'endocytose 
en formation 


Vésicule 

d'endocytose 

Intracellulaire 


fa) Pinocytose 


(b) Endocytose dépendant d'un récepteur 


Pseudopode 


Bâclé ne 


Types d'endocytose, a) Pinocytose yue au microscope électronique, 
la memb^ne cellulaire s'kivagî ne formant une pochette dont le scellement 
aboutit i la forma Non de la vèskule d'endocyfose qui internalise un peu de IEC b) 
Endotytûse dépendant d'un récepteur. Quand une grosse molécule ttimne 
une piotùinc se lise au récepteur de membrane spécifique, la membrane 
■ invaginé et te scellement de sen collet cause l'Internaflsallon de la vésicule 
contenant la molécule.c) Phagocytose. Les globules blancs du sang internalisent 
des partie. îles multimoléculaires telles une bactérie en formant des 
prolongements, appelés pseudopodes, qui entourent la particule y enfermant 
e matériau cible. La fut ion ,.i fa vésiculE d'un lysosome et les Enzymes qu'il contient 
attaquent le matériau er n p i i sonné dans c elle-cL 


Globule blanc 
OU Séng 


Vésicule de phagocytose 


(c) Phagocytose 


Lysosome 


I Les matériaux extracellulaires sont importés 
dans la cellule par endocytose 

Le iriu1.1 " id extracdlufaire est apporté dans la cellule par le pro¬ 
cessus d endot y tose (du grec ertdim, en dedans). IL y a trois nu>da- 
lilés dVndni-yU'ist —pinocytose, ettdocyftîse par nitfermédislre 
d'un récepteur et phagocytose — selon la nature des matériaux 
internalises. 

PINOCYTOSE 

Dans la pinocytose (# boisson de La cellule »), une goutelette de 
liquide extract 1 lu La ire est internalisée. Premièrement, la mem¬ 
brane plasmique s'invagine (se replie vers l'intérieur), formant 
une poche quL contient un peu de liquide extracellu faire 
{• ligure 2,7a). La membrane plasmique se referme ensuite à la 
surface de- cette poche qui devient une petite vésicule d'endoey- 
tose intracellulaire qui emprisonne son contenu. Outre !e fait 
qu'elle apporte du LEC dans fa cellule, fa pinocytose est un 
moyen de récupérer des fragments de membrane cellulaire qui 
ont été ajoutes à la surFace de la cellule durant L'exocytose. 

ENDOCYTOSE MÉDIÉE PAR UN RÉCEPTEUR 

A la différence de La pinocytose., qui est 3e prélèvement non-spé¬ 
cifique Je liquide voisin, l’endocytose dépendant d'un récep¬ 


teur, c’est un processus 1res spécifique par lequel la cellule 
importe depuis son environnement de grosses molécules dont 
elle a besoin. Celle variété d'endocytose es! déclenchée par 3a liai¬ 
son d'une molécule particulière comme une protéine à un récep¬ 
teur spécifique à la surface de la membrane Celle liaison cause 
l’invagination locale de la membrane cellulaire qui se scelle 
secondairement enfermant ainsi les [nuis, eu U s importées a l’in¬ 
térieur de fa cellule (• Figure 2- 7b), I i-s complexes de cholesté¬ 
rol, la vitamine H] 2, l'hormone insuline et le fer sont des 
exemples de cette variété d'endocytose. 

Malheureusement, certains virus peuvent entrer 
dans la cellule en exploitant ce mécanisme ; c'est, par 
exemple. Le cas du virus de la grippe et du VIH qui cause 
SIDA. Ils le font en se liant il un récepteur destiné nor¬ 
malement à l'internalisation de molécule-- utiles. 




t 


PHAGOCYTOSE 

Dans la phagocytose (* alimentation de 3a cellule ») de grosses 
particules multimoléculaires sont inicrnalisées. La plupart des 
cellules sont capables de pinuo tose beaucoup peuvent accom¬ 
plir l'endocytose dépendani d'un récepteur, mais peu nom¬ 
breuses sont celles capables de phagocytose. Ces dernières sont 
Les phagocytes « professionnels h dont Les plus notables sont cer¬ 
tains leucocytes (globules blancs du sang) qui jouent un rôle 
important dans les mécanismes de défense de l’organisme. 
Quand une cellule phagocytaire rencontre une grosse particule 
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m u I il moléculaire, connue une bactérie au un débris de tissu, 
elle émet des prolongements appelés pseudopodes qui encer¬ 
clent Ea particule et l'emprisonnent dans une vésicule internalisée 
[• ligure 2.7c). Un lysosome fusionne avec la membrane de la 
vésicule de phagocytose el libère ses enzymes hydrolytiques dans 
celle-ci où ds attaquent en toute sécurité la bactérie ou tout autre 
matériau, capturé sans endommager le teste de la cellule. Ces 
enzymes scindent les matériaux capturés en substances simples 
réutilisables par la cellule tels que des acides aminés, le glucose 
et des acides gras. 


1 Les lysosomes suppriment les parties inutiles 
de la cellule mais pas celles qui sont utiles. 


Les lysosomes peuvent fusionner avec les organites âgés ou usa¬ 
ges pour les éliminer de la cellule. Les lysosomes qui ont rempli 
leur tâche deviennent des corps résiduels. Cette auto-digestion 
crée les conditions du remplacement de constituants cellulaires. 
Dans la plupart des cellules, les organites sont renouvelables. 

, hr ^^ La synthèse d'un ou de plusieurs enzymes du lyso- 
.__j sonne l'ait défaut chez certains individus. Il en résulte 
laccumutalion massive de la substance particulière nor- 
\ malement digérée par l’enzyme manquant. Ceci a souvent 
une traduction clinique due au fait que les lysosomes 
engorgés perturbent le Fonctionnement de la cellule, La nature 
et la sévérité des symptômes dépendent du type de substance 
accumulée qui est lui-même fonction de l’enzyme manquant. 
Parmi ces maladies, dites dé surcharge, figure la maladie de Tay- 
Sachs, caractérisée par l'accumulation de constituants molécu¬ 
laires complexes dans Les cellules nerveuses. Des symptômes 
graves de dégénérescence du système nerveux sont la consé¬ 
quence de la surcharge en question. 


FEROXYSOMES ET DÉTOXIFICATION 


I Les mitochondries, les organites producteurs 
d'énergie, sont entourées d r une double membrane 

Les mitochondries sont des organites qui sont les * centrales 
énergétiques » de la cellule qui translormcnt l'énergie contenue 
dans les nutriments en une forme d'énergie utilisable pour les 
activités de la cellule. Les iruloehondries fournissent environ 
9Ü % de l'énergie dont les ceilules — et par conséquent ['orga¬ 
nisme entier — ont besoin pour survivre. Le nombre de mito¬ 
chondries par cellule est très différent se ton Les besoins en 
énergie de celte-ci. Dans certaines cellules, les mitochondries 
sont concentrées dans les régions de la cellule qui utilisent le 
plus d'énergie ; par exemple elles sont lassées entre les forma¬ 
tions contractiles des cellules du muscle cardiaque. 

l es mitochondries ont la forme de bâtonnets ou d'ovales et 
sont entourées par une double membrane, une membrane 
externe lis&e qui enveloppe la mitochondrie et une membrane 

interne qui forme une *erie de replis, appelés crêtes, vers l'ime- 

rieur de la mitochondrie qui est rempli d’une sorte de gel appelé 
matrice (• figure. 2.-8). Ces crêtes contiennent des protéines 
essentielles, les protéines de transport des électrons décrites ci- 
dessous, qui sont en fin de compte les responsables de la conver¬ 
sion de l'énergie des nutriments en énergie utilisable. La surface 
de membrane disponible pour loger ces protéines est fortement 
accrue par les nombreux replis des crêtes. La matrice contient 


• FIGURE 2-3 

MctochordrÉE- a) Représentation schématique ti'une mitochonririç. Les pro¬ 
téines die transport des électrons enchâssées dans les crêtes formées par 
des replis de la membrane Interne sont le maillon terminal de la ttansforma- 
iion du la plus grande partie de l'énergie dés nutriments en une forme utili¬ 
sable. b) Mitochondrie vue au microscope électronique. 


Il y a typiquement des centaines dé peroxysomes par cellule dom 
U taille est environ le tiers ou la moitié de celle des lysosomes 
(• figure 2-6), 


■ Les peroxysomes contiennent des enzymes 
oxydants qui dëtoxîfient des déchets variés. 

Les peroxysumes, comme les lysosomes, sont des cavités entou¬ 
rées par une membrane maïs ils contienne ni des enzymes oxy¬ 
dants puissants au lieu dktizymes hydrolytiques. Comme leur 
nom l’indique, les enzymes oxydants utilisent l’oxygène (0 2 ) 
pour enlever l’hydrogène de molécules particulières. Une telle 
réaction est importante pour détoxifier des déchets produits dans 
ta cellule ou des substances étrangères entrées dans celle-ci 
comme l'éthanol contenu dans les boissons alcoolisées. 


MITOCHONDRIES ET PRODUCTION D'ATP 


Le nombre de mitochondries par cellule va d'une centaine à plu 
sieurs milliers. 
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une mixture de centaines d'enzymes solubles, comme ceux du 
cycle de lucide citrique décrit plus loin, qui préparent tes molé' 
cuits de nutrimen ts en vue de la production finale d'énergie uti¬ 
lisable a part h de l’énergïe potentielle quelles renferment. 


ILes irtit schondries ont un rôle essentiel 
dans la production d'ATP 

L’énergie emmagasinée dans les liaisons carbone des aliments 
est la. source d'énergie de l'organisme. Les cellules de celui-ci ne 
sont |en mesure d'utiliser directement cette énergie. Par 
contre, t lies doivent l'extraire des nutriments et la convertir en 
Line Forme d’énergie quelles sonL capables d'utiliser, tes liaisons' 
phosphaLe â forte énergie de l'adénosîne triphosphate (ATP) 
fait d‘a dé nnsine liée à trois groupements phosphate (ch p. A- 
16 ). Quand une de tes liaisons- phosphate à forte énergie est 
rompue, par exemple celle reliant te phosphate à l’adénosîne, une 
quantité importa nu- d’énergie est libérée. Ladénosinc triphos¬ 
phate est le porteur d'énergie universel, « l'unité décompté éner¬ 
gétique dans l'organisme. Les cellules peuvent « payer en AT? * 
l'énergie nécessaire au fonctionnement de leur machinerie. Pour 
obtenir de l'cnergtc immédiatement utilisable, les cellules peu¬ 
vent rompre la liaison phosphate terminale de T AT P ce qui pro¬ 
duit de t’adénosine diphosphate (ADP) qui consiste en 
sidcnosinc liée à deux radicaux phosphate, du phosphate inor¬ 
ganique ■ PT et de i''énergie. 

AI J —* ADP + P| + énergie utilisable par la cellule 

Dans un tel système, on peut considérer les aliments comme 
du , ombuslibk brut et l'ATP comme du combustible raffiné, Il 
convicni d'examiner en détail cette transformation du combus¬ 
tible. ! i.'■- aliments sont digérés, c'est-à-dire scindés dans le tube 
d tge si i F n pe ti tes m olécul es qu i peu ven ( f i re abso rbées ( Cha- 
pilrc 1 5 ) Par exemple, les glucides alimentai ries sont scindés sur¬ 
tout en glucose qui est absorbé et passe dans le sang. Il n’y a pas 
de libéral ton d’énergie au cours de la digestion. Pour passer du 
sang i.i.iL\ cellules, les nutriments sorti transportés vers le cytosol 
à n avers la membrane cellulaire (le franchissement de ta mem¬ 
brane par des matériaux est décrit dans le chapitre 3). 

Nous allons maintenant nous intéresser aux étapes de la 
prodtit non de l'ATP et au rôle des mitochondries dans ce pro¬ 


cessus. LATF est généré dans la plupart des cellules au cours de 
la dégradation des molécules tic nutriments absorbés en trois 
étapes différentes ; la glycolyse, le cycle tic l'acide crtri^üc et La 
cfuiipic de (ransport des électrons [les cellules musculairesulilisent 
en plus une voie cytosolique pour la production immédiate 
d'énergie dès le tltibuL tlç l'exercice ; cf. p. 219). Mous allons nous 
servir du glucose pour illustrer ces trois étapes 

GLYCÛLY5E 

Parmi tes milliers d'enzymes du cytosol, il y a ceux de La 
glycolyse {du grec glunts doux et fai sis. dissolution), une suite 
de dix réactions chimiques qui convertissent les molécules de 
glucides â six carbones en deux molécules d’acide pyruvique à 
trois carbones. Au cours de la glycolyse. une partie de l'énergie 
contenue dans les liaisons chimiques de la molécule de glucose 
sert à convertir l'ADP en AT P (• figure 2-9). La glycolyse n'est 
toutefois pas très efficace comme source d'énergie ; la production 
nette est de 2 molécules d’ÀTP par molécule tic glucose. Une 
quantité importante de l’énergie contenue dans la molécule de 
glucose reste bloquée dans les liaisons chimiques des molécules 
d’acide pyruvique. La faible production d’énergie par la glycolyse 
ne suffi i pas aux besoins de l'organisme. C'est 3a qu'en (rem enjeu 
les mitochondries. 

CYCLE DE L'ACIDE CITRIQUE 

Lac idc pyruvique produit au cours de la glycolyse dans le cytosol 
peut être transféré sélectivement dans la matrice des mitochon¬ 
dries. il est Eà dégradé en une molécule â deux carbones, l'acide 
acétique par enlèvement enzymatique d’une molécule de carbone 
sous forme de C0 2 qui est finalement éliminé hors de l’orga¬ 
nisme comme un déchet de fin de chaîne (• figure 2-10). 
Comme il y a lors de cette réaction rupture d’une liaison car- 
hune-hydrogêne, un atome d’hydrogène est libère. Cet atome 
est pris par une molécule d'accepteur d'hydrogène durit le rôle 
sera discuté plus loin. Il y a combinaison de l’acide acétique ainsi 
formé cl du cocnzymc A, un dérivé de l’acide pantotbénique, une 
vitamine du groupe R, pour donner de l’aeétyl coenzyme A (acé- 
ty! CoA). 

Laeêtyl CoA entre dans le cycle de l’acide citrique, Un cycle 
fait de huit réactions chimiques successives qui sorti accomplies 
par ks enzymes de la matrice des mitochondries. Ce cycle peut 
être comparé a celui de la grande roue d'un parc d'attractions. Il 
Faut garder présent a l’esprit le caractère très schématique de la 


• FIGURE 2-9 

Résumé si-mpl ifi é de la glycolyse La g lycolyse est la 
formation d .ici rie* pyruvique à partirdu glucose avec 
produi non nette de deuK molécules d'ATP par molé 
eu lu du glucose dégradée. 
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• FIGURE 2-10 

Cycle de l'acide citriq ue, Cycle simplifié de l'acide citrique où l'on voit com ment les deux carioones entrant dans le cycle avec l'acétyl CoA sont en fin de 
compte convertis en CO^ d'acide oxaloacétique, accepteur de l'acétyl CaA, est régénéré à la fin du cycle, il fa ut aussi noter la libération d'hydruqéne en des 
points précis du cycle.Ces hydrogènes se lient aux transporteurs d'hydrogène NAD et FAD et sont pris en charge ultérieurement par la charnu du rtanspon 
des électrons. Une molécule d'ATPest produite pour chaque molécule d'acêtyi CoA entrant dans le cyde de l'acide citrique soit un total de deux molécules 
d'ATP pour chaque molécule de glucose métabolisée. 
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• figure 2-10. Dans le cycle des réactions biochimiques repré¬ 
sentées, les molécules ne se déplace ni pas réellement. Au som¬ 
met de la grande roue, l'acétyl CoA a deux carbones s'installe 
dans le siège déjà occupé par l’acide oxalo-acêtique à quatre car¬ 
bones, Ces deux molécules donnent naissance A l'acide citrique à 
six carbones et le voyage autour du cycle de l'acide citrique 
débute (ce cycle porté aussi le nom de cycle de Krebs, en l'hon¬ 
neur de son principal découvreur, Sir 1 laits Krebs, ou, de cycle 
des acides tricarboxyliques parce que l’acide citrique contient 
trois groupes càrboxylcs). Tandis que le siège parcourt le cycle, 
des enzymes de la matrice modifient légèrement la molécule qui 
l'occupe. Ceci a d'imponanies conséquences : 

1. Deux des six atomes de carbone de l'acide citrique sont 
expulsés « pendant le trajet » pour redonner l’acide çixalo-acê- 
tique a quatre carbones, qui est â nouveau disponible à l’entrée 
du cycle pour accueillir ï’acéiyl CoA et repartir pour un nou¬ 
veau tour. 

2. Ies atomes de earbone libérés, qui faisaient iraitiakinen t par¬ 
tie de latéiyl CoA admis dans le cycle, sont convertis ers deux 
molécules de CQ 3 . Ce C0 2 ,dc meme que celui produis lors de la 
formation d’acide acétique à partir de l'acide pyruvique. quitté 
la matrice de la mitochondrie puis la cellule pour gagner le sang. 
Celui-ci le transporté aux poumons d'où il est éliminé vers l'at¬ 
mosphère grâce a la ventilation pulmonaire. Uoxygéne, qui a 
contribué à 9a formation du CÛ 2 à partir des atomes de carbone 
libères, tic provient pas directement de l'0 2 moléculaire fourni 
par la respiration mais des molécules participant aux réactions 
décrites, 

3. Des atomes d'hydrogène sont aussi chassés hors du cycle et 
ceci en quatre endroits, Us sont captés par deux accepteurs d'hy¬ 
drogène, le nkotinamide-adénine-dinucltotide (NAD) et le flâ- 
vinc-adénine-dinudéolide (FAD), dérivés de vitamines du 
groupe B, la marine et la riboflavine, respectivement, Ces com¬ 
posés sont ainsi réduits en NADH et FADH 

4. Une molécule d'ATF supplémentaire est formée par molé¬ 
cule d'acéty] CoÀ. Comme chaque molécule de glucose donne 
naissance à deux molécules d’acide acétique, ce qui permet deux 
révolutions du cycle de l’acide citrique, il y a production de deux 
molécules supplémentaires d'ATF par molécule de glucose. À ce 
stade, ta cellule n’a pas fait un grand profil d’énergie. Mais le Cycle clé 
l'acide citrique est important pour préparer l'entrée des transporteurs 
d'hydrogène dans l'étape suivante, la chaîne de transport des électrons 
qui produit beaucoup plus d'ATF que le cycle lui-même. 

CHAI N E DE TRANSPORT DES ÉLECTRONS 

Une grande quantité d’énergie est toujours emmagasinée dans les 
atomes d'hydrogène qui oomknnent des électrons à fort niveau 
énergétique. La rentabilité vient de l'entrée du N’A DH et du 
FA DH ^ dans la chaîne de transport des électrons qui consiste en 
une série de transporteurs d'électrons portés par les ci'ÆtéS de la 
membrane interne des mitochondries (# figure 2-11). Les élec¬ 
trons à haute énergie sont extraits de l'hydrogène du NADH et du 
FA DH 2 ci sont transférés successivement aux transporteurs 
d'électrons ce qui redonne du NAD et du FAD prêts â accepter à 
nouveau tes atomes d’hydrogène libérés au cours de Sa glycolyse 
et du cycle de l'acide citrique. Les molécules de transporteurs 
d’électrons sont disposées en ordre dans la membrane interne 
de sorte que le niveau émerge tique des, électrons tombe à chaque 


étape. NAD et FAD servent donc de lien entre le cycle de l’acide 
citrique et ta chaîne de transport des électrons. 

Les transporteurs d’électrons sont disposés en ordre sur 3a 
membrane interne de sorte que les électrons, initialement à haute 
énergie, avancent progressive me tu dans la suite do réactions en 
perdant de l’énergie à chaque étape. Finalement, les électrons 
sont transférés â l’oxygène moléculaire (0 2 ) provenant de l’air 
inspiré. Les électrons lies â l'CL ont le plus laible niveau énergé¬ 
tique. Uoxygeue prélevé dans l'atmosphère par La respiration 
entre clans les mitochondries où il est le dernier maillon de la 
chaîne de transporteurs d'électrons. Cei oxygène, dont la charge 
est négative (puisqu’il a gagné des électrons) se combine avec des 
ions hydrogène (dont la charge est positive parce qu'ils ont perdu 
des électrons à L'entrée dans la chaîne de transport des électrons) 
pour former de l'eau (h 2 0). 

Dé l’énergie est libérée par les elecirons au long de leur 
chaîne de transport. Une partie de l’énergie est dissipée sous 
forme de chaleur mais la plus grande partie est exploitée par les 
mitochondries pour produire de F ATF. l'énergie libérée par les 
électrons au fur et à mesure qu'ils en perdent active en plusieurs 
étapes l'enzyme ATF- synthase qui est située â la surface de la 
membrane interne. Lactivation de l'ATF- synthase convertit ADP 
+ F en AI'P avec la production de 32 molécules supplémentaires 
d'ATP par molécule de glucose ainsi exploitée. LIAT P est ensuite 
transportée hors des mitochondries vers le cytosol pour être uti¬ 
lisé comme source d'énergie par la cellule. 

^exploitation de l'énergie en une forme utilisable au fur et 
à mesure que les électrons perdent de l’énergie est analogue â la 
transformation en énergie électrique de l’énergie d'une chute 
d’èâtL Parte que l'0 2 est utilisé au cours de cette étape finale de 
La conversion d’énergie au moment de ia combinaison du P; et 
de l’ÀTP, elle porte le nom de phosphorylation oxydative. La 
chaîne de transport des électrons est aussi appelée cita Oie nrs.pl- 
mtoire car elle est cruciale pour la respiration cellulaire, un 
terme qui fait référencé à l'oxydation intracellulaire des produits 
provenant des aliments 

De prime abord, l'ensemble des étapes qui mènent à la phos¬ 
phorylation oxydative pourrait paraître inutilement compliqué. 
Pourquoi ne pas simplement oxyder. * brûler » les molécules de 
nutriment pour obtenir de l’énergie ? Quand l’oxydation a lieu 
hors de l'organisme toute l’énergie contenue dans les molécules 
d'aliments est libérée de façon explosive (• figure 2» 12). Dans 
l'organisme, l’oxydation se fait par petites étapes de sorte que 
l'énergie chimique des nu trime rus peut être commodément stoc¬ 
kée sous une forme utilisable par la cellule. Cirâce à ses mito¬ 
chondries, la cellule peut transférer l'énergie chimique des 
nutriments dans les liaisons chimiques de FAT P de sorte que la 
fraction de l'énergie convertie en chaleur est beaucoup moins 
grande qu’em cas de combustion, U chai fur produite n'est pas 
seulement de l’énergie gaspillée ; elle sert â maintenir la tempé¬ 
rature du corps et l'excédent est éliminé vers l'environnement. 


B La cellule produit plus d'énergie en aérobie 
qu'en anaérobie 

La cellule es! un meilleur convertisseur d'énergie quand elle dis¬ 
pose d’oxygène (• figure 2-13). En anaérobie (c'est-à-dire en cas 
de carence en 0 2 ), la dégradation du glucose ne va pas au-delà de 
la glycolyse. Il faut se souvenir que la glycolyse a lieu dans, le 
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^ U hydrogène (H), qui est libéré 
lo-xé de E 5 . dégradation de 
nutriments carbonés au cours du 
cycle de l'acid c citrique dans la matrice 
de la mitochondrie, est apporté à 
la membrane interne dé 
la mitochondrie par des transporteurs 
d'hydrogene comme NADHL 

0 Ayan! libéré l'hydrogène à la membrane 
Interne, NAD lait la navette en sens 
inverse afin de capter à nouveau de 
l'hydrogène provenant du cycle de 
l'acide citrique dans la matrice. 

Simultanément, dés électrons à tu rte 
énergie extraits de l'hydrogène 
parcourant la chaîna de transport des 
électrons située dans la membrane 
interne de ia mitochondrie. 


U énergie est libérée 
progressivement au lur el à 
mesure que les électrons perdent 
de l'énergie en progressant 
dans lèur chaîne de transport, 



Ucnorgie libérée déclenche une 
séquence qui aboutit finalement 
à l'activation de l'enzyme synlhéîase 
de l'ATP dans la membrane interne 
de la mitochondrie. 


Ql La synthêlase de l'ATP 
activée cause la lormation 
d’ATP à pa.rtir d'ADP et F, 



LATP est transporté hors 
de la mitochondrie en vue 
de son utilisation par la cellule. 


O L'oxygène moléculaire, ayant servi 
d'accepteur Ünal d'électrons, 
se combine aux ions hydrogène (H + ), 
produits par l'enlèvement à 
i’hryd rogène d'électrons à forte 
énergie, pour lormsi de l'eau. 


• FIGURE 2-11 

Synthèse d'ATP dans la membrane interne des mitochondries. La synthèsed'ATP résulte de l'activation de l’ATP synthèse de au cours du passage d'élec¬ 
trons à forte énergie dans la çharnç de transport des çléctrons. 


cytosol ét produit seulement deux molécules d 1 ATF par molécule 
de glucose, l'énergie du glucose non exploitée reste bloquée dans 
les liaisons chimiques de la molécule d'acide pyruvîque qui est 
finalement transformé en acide lactique s’il n'cuire pas dans la 
voie de La phosphorylation oxydative. 

Quand il y a suffisamment d'oxygène» c’est-à-dire en aérobie 
(en présence d'air ou d’Op, la séquence d'événements qui ont 
heu dans les mitochondries (cycle de l'acide citrique dans la 
matrice ci chaîne de transport des électrons des crêtes), exploite 
suffisamment d’énergie pour la formation de 34 molécules d'ATP 
supplémentaires, soit un total de 36 molécules par molécule de 
glucose fl Ln plus de l'essentiel, p. 31). La réaction globale de 
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l'oxydation tics molécules tic nutriments couplée à 
tion d’énergie est la suivante : 

la pioduc- 

N ut ri ment ■+* 0 2 C0 2 + 

h 2 o + 

ATP 

(nécc&HtiK: (produit surtout 

(pmduil pu r 

( produit 

i La julïrtsplnj. iI.isl-, !<■ tyele 

la cliîiln? Je 

surtout par ta 

rylaticm DHydative) uLc- t'acudc 

inmpon 

chaltfcr de 

citrique} 

des- clcL-Lrons} 

transport des 
d-uctrnns) 


Le glucose, nutriment principal provenant des glucides de 
l’alnnen ration, est le combustible: de prédilection de beaucoup de 
cellules. Cependant » des molécules provenant des graisses 
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Oxydation Incontrôlée 
(combustion) d'alimente 
hors de l’organisme 


Oxydai ion contrôlée 
d'aMmente dans l'organisme 
réalisée par de nombreuses 
petites étapes dans la 
chaîne de transport des 
électrons. 


Libération explosive 
d'énergie &ous 
forme de chaleur 
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Energie exploitable sous 
la forme d ATR la * monnaie 
d'énergie standard dans 
^organisme. _ 



• FIGURE 2-12 

Oxydatiofl incontrôlêe el eont rc lée déS aliments Une pà rtie de 
î énergie libérée socs forme de chaleur fors de t'oxydatlon brute 
Combustioni hors de l'organisme est récupérée et conservée 
i-Dus forme Utile au cours de l'oxydation contrôlée dans l'organisme, 


Utilisation partielle pour 
maintenir la température 
du corps 
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(acides, gras ' et en llis de nécessite des proteines r acide- utm- 
nés) peuvent aussi entrer a des étapes spécifiques de là chaîne 
de réactions pour fournir finalement de lenergie I es ai ides ami¬ 
nés serve ni habituellement à la synthèse de protéines mais peu¬ 


vent êii’i.' utilisés jxuti la production dYitergii: quand il n'y a pas 
suffisamment de glucose ei de lipides disponibles (Chapitre I7)„ 
]| e cm vient de prendre note du fait que les oxydations qui 
oni lieu dans les mitochondries fournissent de l'énergie a la dif- 


• FIGURE 2-13 

Compara i so n rie la produ et ion d'énergie en cond iti ons aé robie et a n aérobie En ton dit-on a n ae * ob ie deu n mo le c u le s, seu le i n-ent d' ATF sont produ itet par 
molécule de glucose dégradée au lieu de trentp-rix en conditions pérgbiçs, 































































Exercice aérobie : pourquoi et combien ? 


■jj L'exercice aérobie {« avec oxygène *) met in 
5* Jeu d'importants groupes musculaires et est 
C exécuté à une intensité suffisamment faible 
n et durant un temps assez long pour que la 
& vole prépondérante du métabolisme des 
™ substrats énergétiques — les combustibles 
^2 — aboutisse à la production d'AT? grâce au 

4 A cycle de l'acide citriq ue et à la chaîne de 
transport des électrons,. L'exercice aérobie 
AL peut durer de quinze à vingt minutes, sans 
^ interruption. Les exercices brefs I très forte 

intensité, comme l'haltérophilie et le sprint 
court qui durent une poignée de secondes, 
utilisent exclusivement l'énergie stockée 
dans les musdes et la glycoiyse ;ce sont Ses 
exercices anaérobies (■* sans oxygène ±). 

Le risque d'hypertension artérielle (pres¬ 
sion sanguine trop Forte) et de maladie coro¬ 


naire (obstruction des artères nourricières du 
cœur) augmente avec la sédentarité. Pour 
réduire ces rtsques,tes médecins du sport 
recommandent la pratique d'exercice aérobie 
au moins trois fois par semaine pendant vingt 
minutes à une heure. On a montré récem¬ 
ment que lé même bénéfice pour b Santé est 
obtenu que texerdce soit fart d’un seul 
tenant ou consiste en plusieurs- exercices de 
plus courts durée. Ceci est une heureuse nou¬ 
velle car de nombreux sujets respectent plus 
facilement un programme d'exercices de 
brève durée répartis dans b journée, 

L'Intensité de l'exercice doit atteindre un 
certain pourcentage de b capacité maximale 
d'exercice du sujet Le plus facile pour choisir 
l'intensité appropriée de l'exercice et b 
contrôler est de se fonder sur la fréquence 


cardiaque,On estime que la fréquence car¬ 
diaque maximale est obtenue en soustrayant 
de 220 fige du sujet exprimé en années. Ûn 
tire un bénéfice appréciable de l’exetclce 
aérobie si celur-d est effectué avec une fré¬ 
quence cardiaque compris# entre 70 et 80 % 
de la fréquence maximale estimée, A titre 
d’exempte, ceite-cî est d# 300 par minute 
chez un sujet âgé de 20 ans. SI cette per¬ 
sonne fait trois fois par semaine un exercice 
aérobie à une intensité telle que la fréquence 
cardiaque soit dé 140 à 160 par minute, on 
peut s’attendre I ce que la capacité maxi¬ 
male d'exercice augmentera et que te risque 
de maladie cardio-vasculaire sera réduit. 


fé ncn.ee de celles qui ont lieu dans les peroxysomes, Les deux 
organites utilisent bien de l'OÇ mais dans un but différenu 


I L'énergie stockée dans l'ATP est employé? pour des 
synthèses, des transferts de matières et du travail 
mécanique 

Une fois Formé, l'ATP est transporté hors des mitochondries et 
devient disponible comme source d’énergie dans là cellule. 

Les activités de la cellule pour lesquelles de l'énergie est 
nécessaire appartiennent à trois classes principales : 

1, La synthèse» de nouveaux composés chimiques par exemple 
«lie de protéines par le réticulum endoplasmique. Certaines cel¬ 
lules, notamment celles qui ont une forte activité sccre Loire, 
consomment pour ces synthèses jusqu'à 75 % de l'ATP qu'elles 
produisent, 

2, Les [ rapport s membranaires, par exemple le transfert sélectif 
de molécules dans le tabule rénal au cours de la formation de 
l'urine. Les cellules rénales utilisent jusqu'à 80 % de leur AT P 
pour faire fonctionner ces mécanismes de transport membranaire 
sélectif. 

3„ Le travail mécanique comme Sa contrat don du taüur pour le 
pompage du sang ou celle des muscles squelettiques pour sou¬ 
lever un poids. Ceci nécessite énormément d’ATF 

En raison de la forte consommation d'crtetglè nécessaire à 
ces activités, il y a production de beaucoup (TADR Ces molécules 
d'ADP appauvries en énergie entrent dans la mitochondrie pour 
être « rechargées * au cours de lâ phosphorylation oxydative et 
être recyclées dans le cytosol sous forme d’ATP riche en énergie. 
Une même molécule d 1 ATF/AD P peut faire des milliers d'allers 
et retours chaque jour pour fournir de l'énergie et SC recharger. 

lai très forte demande d'ATP Fait que la glycoly.se seule est 
insuflisanie et inefficace comme source d'énergie pour les cel¬ 
lules. S'il n'y avait pas de mitochondries, qui sont le siège de 9a 
machinerie de la phosphorylation oxydative, la capacité énergé¬ 
tique de notre organisme serait très limitée. Toutefois, la glyco- 
lyse approvisionne quelque peu les cellules en ATP en conditions 


anaérobies. Ce mécanisme est mis à prnlii par les muscles sque¬ 
lettiques» lors d'à-Miu fis J’e xcre i oc à m-s forte i ni v nsi té durant les- 
quels l'apport dé sufHsain me ni d'oxygène pour la 
phosphorylation oxydative n'a pas le temps de prendre place 
(Ndi : En pareil: cas, une dette d'oxygène est contractée et l'éner¬ 
gie consommée en anaérobie sera, secondairement, reconstituée 
par un mécanisme aérobie la dette d oxygène sera remboursée. 


LES « VAULTS » COMME TRANSPORTEURS 
CELLULAIRES 

Outre les cinq variétés d'organites bien connus, un sixième type 
d’organite, les « vau Ils * h été identifié il y a peu de temps. 


1 Les « vaults n servent peut-être de véhicules de 
transport dans la cellule 

Les « vaults * sont trois lois plus gros que les ribosomes et ont 
la forme de tonnelets octogonaux (• Figure 2-1 Ta et ci. Leur 
nom vient de ce que leurs multiples arceaux rappellent ks voûtes 
(* vaults *) des cathédrales. Comme des tourteaux, leur intérieur 
est creux. Parfois ils sont ouverts et ressemble tu à une fleur épa¬ 
nouie, chaque moitié du * vauh * porta tu huit « pétales •* fixes 
à un anneau central (• Figure 2-14b). Il peut y en avoir des mil¬ 
liers dans une cellule. Comment se lait-il que dés organises aussi 
gros et nombreux n’aient pus été observés plus têt ? lai raison 
en est qu'ils ne sont pas visibles avec les leehniques. de odoration 
habituelles. 

Leur forme octogonale fou mit peut-être une indication sur 
leur rdle. Les pores de la membrane enveloppant le noyau sont 
également de forme octogonale ; on peut donc imaginer que les 
* vaults * sont des moyens de transport intracellulaires qui s'ac¬ 
colent aux porcs de la membrane nucléaire ou. y pénètrent pour 
se charger en molécules synthétisées dans le noyau et les trans¬ 
porter vers leur destination dans la cellule. Selon des recherches 
en cours, les « vaults » sont bien des transporteurs entre le noyau 


epi; 


i lu e 
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(c) 


m FIGURE 2-14 

Vaults, (a) Repr-é-ïentatio n schématiq ue d'un « vau It », u n= organite en Forme 
de tonnelet octogonal que l'on croit être un transporteur d'ARN messager 
ou des sou s-un ii és du ribosome du noyau vers les ribosomes du cytoplasme, 
<b} ■■> pn v 'rt talion schématique d'un « vault == déplié de façon a montrer son 
intérieur r reux. (c) Vue au microscope éiectmniq ue de « va u Its 


et le . ropla^nre mais b nature de ce qu’ils transportent n’a pas 
été déterminée avec certitude. Une possibilité est qu'ils trans¬ 
portent PAR N messager du noyau vers les ribosomes ou a lieu la 
synthèse dos protéines, Une autre possibilité est qu'ils transport 
tent les deux sous-unités du ribosome qui sont produites dans 
le noyau cf, • figure B-6) et qui sortent de celui-ci par un moyen 
inconnu pour gagner leur site d’action. Il esl notable quç l'inté¬ 
rieur des ■ vaults »• ait la bonne taille pour accueillir les sous-uni- 
tés du ribosome, 


CYTOSOL : GEL CELLULAIRE 

Le cytosol qui occupe environ 55 % du volume des cellules, esl 
le . . t -,[u ; u iki semi-liquide du cytoplasme qui entoure les orga¬ 
nites. Son apparence amorphe en microscopie électronique 
donne I i ni près;, itm enrouée qu’il s’agit d’un milieu liquide homo¬ 
gène ; il s agit en réalité d'une masse gélatineuse fortement orga¬ 
nisée de corn po si ni ut et de consistances différentes entre divers 
endroits de ta cellule. De plus, le cytosquelette dispersé dans le 
cytosol r.'ni Fait de protéines qui forment un échafaudage respon¬ 
sable de la forme de la cellule, de l'infrastructure pour l'organi¬ 
sation de celle-ci et des divers mouvements cellulaires. 
Envisageons ma in tenant La fraction gélatineuse du cytosol avant 
de nous tourner vers le cytosquelette ultérieurement, 


I Le cytosol a un rôle important dans le métabolisme 
înterméd La ire/la synthèse des protéines par les 
ribosomes et le stockage des nutriments 

Trois grands types d’activité sont associés au composât!! gélati¬ 
neux du cytosol : 1 ) la prise en charge du métabolisme intermé¬ 
diaire par des enzymes ; 2) la synthèse des protéines par les 
ribosomes ; et 3} le stockage de graisses, de glycogène et de vési¬ 
cules sécrétoires. 

PRISE EN CHARGE DU MÉTABOLISME INTERMÉDIAIRE. 

Par le terme métabolisme intermédiaire on entend l’ensemble 
important de réactions chimiques intracellulaires qui intervien¬ 
nent dans la dégradation, la transformation et la synthèse de 
petites molécules organiques comme les sucres simples, les 
acides aminés et les acides gras. Ces réactions sont fondamen¬ 
tales pour approvisionner la cellule en substrats où elle puisera 
l’énergie nécessaire à ses activités ei pour lui fournir les maté¬ 
riaux bruts nécessaires à son entretien, à son activité et à sa crois- 
sanee. La totalité du métabolisme intermédiaire a Lieu dans le 
cytoplasme et pour l’essentiel dans le cytosol, Des milliers d’en¬ 
zymes, qui interviennent dans la glycolyse et dans d'autres voies 
du métabolisme intermédiaire, sont localisés dans le cytosol 

SYNTHÈSE DES PROTÉINES PAR LES RIBOSOMES. 

Les ribosomes libres dispersés dans la cellule synthétisent les 
protéines utilisées dans le cytosol même, il Faut se souvenir que, 
à l’opposé, les ribosomes du RE granuleux synthétisent les pro¬ 
téines destinées à la sécrétion cl à Ea formation de nouveaux 
constituants cellulaires. 

STOCKAGE DES GRAISSES ET DU GLYCOGÈNE ET VÉSICULES 
DE SÉCRÉTION 

Les nutriments, qui ne sont pas utilisés immédiatement pour In 
production d'ATP. sont stockes dans la cellule sous une forme qui 
les rend visibles en microscopie optique, Les amas, qui ne sont pas 
définitifs, de matériaux stockés sont appelés des inclusions et exis¬ 
tent ou non selon te type de cellule et Les circonstances. Les graisses 
sont les plus importants des matériaux stockés. De petites goutte¬ 
lettes de graisse sont visibles dans le cytosol de diverses cellules. 
Dans le tissu adipeux spécialisé dans le stockage des graisses, 
celles-ci sont contenues dans une grosse gouttelette qui occupe La 
quasi totalité du cytosol (9 ligure 2-15a). Lautre produit stocké 
est le glycogène visible sous forme de granules nu de grappes dans 
le cyinsol !'• figure 1- 15b). [ja capacilé de stockage du glycogène 
est ddlérenle selon les cellules ; c'esl dans les cellules du JhLe et du 
muscle qu'elle est Ea plus importante. Quand les cellules n’nni pas 
à leur disposition de nutriments pour alimenter le cycle de l’acide 
citrique et La chaîne Ue transport des électrons, le glycogène cl les 
graisses stockés sont scindés respectivement en glucose et en acides 
gras qui deviennent disponibles pour la production d'énergie dans 
la machinerie des mitochondries. Un adulte normal dispose d'as¬ 
sez de glycogène pour les activités d'une journée normale et d'as¬ 
sez de graisses pour la fourniture démrgic durant deux mois. 

Les vésicules sécrétoires formées ci conditionnées par le réti¬ 
culum endoplasmique et le complexe de Gutgi restent également 
dans Le cytosol jusqu'au signtd qui commande la libération de leur 
contenu vers l'extérieur. Ijcs vésicules de transport et celles d’en¬ 
docytose se déplacent dans le cytosol. 
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Gouttelette de graisse 


Noyau de iadipocyle 



(a) 

Dépôts de glycogène CcIIj le hépatique 



• FIGURE 2-15 


a 

£ 

h 


Inclusions. Vue en, microscopie optique l.â) de lipides Stockés dans un 
adipocyte ; {b) de glycogène stocké dans une cellule hépatique (hépato¬ 
cyte), Les granules cobrés en rouge sont des dépôts de glycogène dans le 
Cytosol. 


LE CYTOSQUELETTE: 

« SQUELETTE ET MUSCLE » % 

DE LA CELLULE 


Un h: échafaudage » in trace] lu la] ne est ind iis pensable 
pour que les différents constituants de cellules, 
dont La forme, la taille, la complexité et la spéciali¬ 
sation diffèrent, soient arrangés de façon organisée 
et pour que leurs mouvements ne se Tassent pas 
n'importe comment, CéSt le rôle du cytosquelette. 
Le réseau complexe de protéines qui est l'« appareil 
musculu-sqtteleitique 3 » de la cellule. 

Ce réseau perfectionné complexe comporte 
trois composants distincts : lHcs micmttifrtiïcs ; 2) 
tes ffliiTu/ilanieab et 3) les /üüttienis mtermédiaines. 
Ces différents composants sont solidaires et agis¬ 
sent de façon coordonnée pour accomplir certaines 
fonctions intégrées de la cellule. A cause de ia com¬ 
plexité du réseau et de la variété de ses rôles, scs dif¬ 
férents constituants sont étudiés séparément. Leurs 
fonctions ainsi que celles de toutes les autres struc¬ 
tures cellulaires sont résumées dans le \ tableau 
2-1 où sont mis en exergue les constituants du cyto¬ 
plasme, 


t 

Sous-unillé 
de tubuline 


ft Les microtubules contribuent à la forme 
îrrégulière de la cellule et à certains 
de ses mouvements complexes 

Les microtubulcs sont les plus gros éléments du cytosquelette. 
Ce sont des tabules creux, Tins, allongés, non ramiliés consti 
tués essentiellement d'une protéine globuleuse, la tubuline 
(• ligure 2-16a). Ils ont un rôle essentiel dans le maintien de la 
forme irrégulière de certaines cellules comme celle des cellules 
nerveuses dont le prolongement axonal peut atteindre un mètre 
de long entre le corps cellulaire, dont il naît dans la moelle Épi¬ 
nière, etsa terminaison dans un muscle Figure 4-9, p, 79), Ce 
sont les microtubulcs qui stabilisent le prolongement axonal en 
association avec des filaments intermédiaires spécialisés. 

Le rôle des micro tu bu Les est également important pour coor¬ 
donner de nombreuses activités motrices des cellules, y compris ; 
Cl) le transport de vésicules sécrétoires d'une région à l'autre de la 
cellule ; (2) ia répartition des chromosomes pendam la division 
cellulaire grâce à la formation du fuseau mitotique ; (3) les mou¬ 
vements des prolongements spécialisés des cellules comme les cils 
et les flagelles, Les microtubulcs sont la structure fonctionnelle 
dominai!le de ces prolongements spécialisés dans la mobilité. 


• FIGURE 2-16 

Constituants-du cytosquelette, (a} Les rftitrûlubuléS, les plus gros éléments du 
cytosquelette sent de longs tubes creux formés p«âr deux variétés légèrement diffé¬ 
rentes de molécules de tubuline, lh) La plupart des micipfiîa mentales plus petits 
éléments du cytosquelette sont constitués de deu* chaines de molécules d'.acrrne 
enroul ées l'une autour do l'autre. (c]L« filaments Intermédiaires, présents dans la 
peau, sent constitués de trois chaînes de polypeptides enroulées les unes Sut les 
autres. La cd*^ positon des (Mimants inCtirrrvtdiO rC-i dt- d mürlSiOO Intermédiaire 
entre celle des microtubufes et des microfilaménts, varie selon le type de cellules. 
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▲ TABLEAU 2 1 


Structure et fonctions des cellules : résumé 

COMPOSANT DE LA NOM &RE 

CELLULE PAR CELLULE STRUCTURE 

FONCTION 

Membrane plasmique 

1 

1 

Double couche de liquide parsemée 
de protéines et comportant une 
petite quantité de sucres 

Barrière sélective entre le contenu de la cellule 
et le milieu extracellulaire ; contrôle de ce qui 
entre dans la cellule et en sort 

Noyau 

Cytoplasme 

Organites 

1 

ADN et protéines spécialisées 
enveloppés dans une membrane à 
deux couches 

Centre de contrôle de la cellule dans lequel est 
stockée l'information génétique 
■ Code la synthèse des protéines structurelles et 
enzymatiques qui font la spécificité 
de la cellule 

* Sert de patron pour la réplication cellulaire 

Réticuium 

endoplasmique 

1 

Réseau étendu de tubules et de satcules 
aplatis ayant pour paroi une membrane 
partiellement parsemée de ribosomes 

Formation de membrane cellulaire 
et d'autres constituants de la cellule et 
des produits de sécrétion 

Appareil de Golgi 

1 à plusieurs 
centaines 

Ensemble de sa ccules aplatis à 
paroi membraneuse 

Modification, conditionnement et adressage 
des protéines nouvellement synthétisées 

Lysosomes 

300 en 
moyenne 

Saccules ayant pour paroi une 
membrane et contenant des 
enzymes hydrolytiq ues 

Système digestif de la cellule détruisant les 
matériaux indésirables comme les corps 
étrangers et les débris cellulaires 

Peroxisomes 

200 en 
moyenne 

Saccules ayant pour paroi une 
membrane et contenant des 
enzymes oxydants 

Détoxification 

Mitochondries 

100-2 000 

Corpuscules ronds ou ovales 
entourés par une membrane 
doubleJa membrane interne 
formant des crêtes qui font saillie 
dans ta matrice interne 

Production d'énergie ; principal site de 
pnoductiond'ATP ? contenant les enzymes du 
cycle de Tacide citrique et de la chaîne de 
transport d'électrons 

+ Vaufti * 

Cytosol: 
gel cellulaire 

Milliers 

En forme de tonnelets creux 
octogonaux 

Transporteurs intracellulafresentre le noyau 
et le cytoplasme 

Enzymes du 

métabolisme 

intermédiaire 

Nombreux 

Di spersés da ns le cytosol 

Catalyse des réactions chimiques intracellulaires 
portant sur la dégradation, la synthèse et te 
transformation des petites molécules organiques 

Ribosomes 

Nombreux 

G ra ins d r ARN et de protéi nés solidai res 
du réticulum endoplasmique rugueux 
ou pour certains libres dans le cytoplasme 

Atelier de synthèse des protéines 

inclusions 

Variable 

Grains de glycogène, gouttelettes 
de graisses 

Stockage de nutriments en excès 

Vésicules de, 
sécrétion, de 
transport et 
d'endocytose 

Cytosol: Cytosquelette 

Variable 

Produits synthétisés par la cellule 
ou captés par elle enveloppés dans - 
une membrane;formations transitoires 

Transport et/ou stockage des substances 
à exporter,déplacer ou faire entrer dans fa cellule, 
respectivement 

Microtubuies 

Nombreux 

Longs tubules creux faits de 
molécules de tubuline 

Conservation de la forme de la cellule et 
coordination des mouvements complexes de la 
cellule 

Microfilaments 

Nombreux 

Chaînes de molécules d'actine 
enroulées en hélices associées à des 
microlilaments de myosine dans 
les cellules musculaires 

Râle primordial dan s différents systèmes 
contractiles, tuteur des microvillosités 

Filaments 

intermédiaires 

Beaucoup 

Protéi nés fi la menteuses dé formé 
irrégulière 

Contribution à ;la résistance aux contraintes 
mécaniques 


Physiotogie cel Maine 3 S 

46HHM aBTOpCbKHM npaB 






Les cils sont nombreux formant Line sorte de chevelure à la 
surface de la cellule tandis que le flagelle est unique et long for¬ 
mant comme un fouet. Même s'ils font saillie, lest ils et le liage) le 
sont des structures intracellulaires : en effet ils sont recouverts 
par la membrane cellulaire. Les cils battent dans le même sens un 
peu comme les rames des équipiers d'un bateau. Dans l'espèce 
humaine des cellules ciliées stationnaires tapissent les voies 
aériennes, loviductê de l'appareil génital féminin et les cavités 
remplies de liquide des ventricules cérébraux. Le battement 
coordonné des milliers de cils de l’épithélium respiratoire contri¬ 
bue à éliminer hors des voies aériennes les poussières et les par¬ 
ticules étrangères inhalées (• figure 2-17), Dans le trac Lus génital 
féminin, faction des cils contribue l'entrée de lovocyte libéré 
par l’ovaire au moment de fovulation dans foviducte et le 
conduit le long de celui-ci jusqu'il l'utérus. Dans les ventricules 
Cérébraux, les cellules ciliées produisent le liquide céphalora¬ 
chidien qui s'écoule dans les ventricules et autour du cerveau et 
de la moelle épinière, entourant ces structures fragiles et formant 
un coussin amortisseur autour d'elles, 

Les seules cellules humaines ayant un flagelle sont les sper¬ 
matozoïdes, Les mouvements de Fouet du flagelle sont respon¬ 
sables du déplacement des spermatozoïdes dans leur 
environnement (cf. • figure 18-6, p. 593). Ceci est particuliére¬ 
ment important pour qu’un spermatozoïde pénétre dans l’ovule 
pour le féconder, 


I Les microfilaments sont importants pour 
les systèmes contractiles et comme tuteurs 

Les microfilaments sont les plus petits constituants du cytos¬ 
quelette visibles avec un microscope optique. Les plus courants 
dans les cellules sont tes micro filaments d’actinc. une protéine 
qui, de même que la Ltibtdine, est de forme globuleuse. Â l'op¬ 
pose de celle-ci qui forme un tubule creux, l'actinc s'assemble 
en deux microfilaments torsadés l’un autour de l’auire comme le 
feraient deux rangs de perles (• figure 2-16b). Dans les cellules 
musculaires, une protéine différente^ ta myosine forme d’autres 
microfilaments. Dans la plupart des cellules la myosine est moins 


• FIGURE 2-17 

Cils des votes aériennes. Vue en m icroscopie électronique à balayage des cel¬ 
lules tapissant les voies aériennes humaines, Les voies aériennes sont tapissées 
par des CellulesCâlidfûrmes qui sécrètent un épais mucus qui piège les parti 
eûtes inspirées, et de cellules épithéliales portant die nombreux cNs. Les cils bat¬ 
tent de façon synchronisée pour balayet tes particules Iwrs des voies aériennes. 



Cils Cellules caliciformes 


abondante et n'est pas disposée en filaments aussi bleu indivi¬ 
dualisés. 

Les micmlilamenis ont au moins deux rôles ; (1 ) ils jouent 
un rôle essentiel dans les systèmes contractiles de différentes cel¬ 
lules CL (2) ce sont des tuteurs de certains prolongements parti¬ 
culiers des cellules, 

MICROFILAMENTS DES SYSTÈMES CONTRACTILES 
CELLULAIRES 

Le plus évident, le mieux caractérisé et 3e mieux compris des sys¬ 
tèmes contractiles cellulaires est celui des cellules musculaires. 
Celles-ci contiennent de nombreux filaments dactine et de myo- 
stne qui produisent la contraction en glissant les uns par rap¬ 
port aux autres en utilisant l'ATP comme source d'énergie. Le 
glissement des micro filaments et la production de force utilisant 
l'énergie de l'ATP sont mis en action par une séquence d'événe¬ 
ments électriques, biochimiques et mécaniques déclenchés 
quand le muscle reçoit !'instruction (st lundi) d’avoir à se 
contracter (détails dans le chapitre 8). 

Des cellules autres que les Cellules musculaires contienne ni 
aussi des arrangements contractiles analogues. Par exemple, les 
mouvements amihoïdes des leucocytes (cellules blanches du 
sang), qui dépendent de l'activité de leurs filaments d'acline. 
ut dise ni un mécanisme semblable à celui qui permet aux amibes 
de se mouvoir dans leur environne ment. Quanti elle rampe, la 
cellule forme des prolongements digili formes, les pseudopodes, en 
avant d'elle en direction de la cible (P Figure 2-18). La cible, 
qui déclenche le mouvement amiboide. peut être une nourriture 
proche dans le cas de l’amibe ou une bactérie dans celui d’un leu¬ 
cocyte. Les pseudopodes sonl formés grâce à la formation et à la 
destruction de filaments d'aetme. Au cours du mouvement ami¬ 
boide, les filaments d'actinc s'allongent continuellement sur le 
front de progression par addiiion de nouvelles molécules, Le fila¬ 
ment pousse vers l'avant la partie de la cellule qui forme le pseu¬ 
dopode. Simultanément, les molécules d'aciim? situées à l'arriéré 
du filament se détachent et sont transférées à sa partie antérieure. 
Le filament ne s’allonge donc pas mais progresse par suile du 
transfert de molécules d’actine de l'arrière vers l'avant à la façon 
d’un tapis roulant. Les Cellules avancent grâce à ta répétition 
cyclique de formation de pseudopodes. 

Les leucocytes sont les plus aptes à ramper des cellules de 
l'organisme. Os cellules sortent des vaisseaux au niveau tics 
capillaires et gagnent grâce à des mouvements amibotdes les 


• FIGURE 2-1.8 


Mouvement amibùïde d'une amibe. 
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20 nés d'inferiuHi au d'inflammation ou ils capturent et détrui¬ 
sent les mie n'organismes et les débris cellulaires. De laiton sur¬ 
prenante, on estime que la distance totale parcourue par tous les 
I cite lu- vie s de l'organisme dans leur activité de recherche et de 
destruction est de l'ordre de deux fois le tour de la terre. 

MICROFI LAME N TS COMME TUTEURS 

Outre li ur rôli: dans les systèmes contraeliles des cellules, les fila¬ 
ments d'net inc en ont un deuxième. Ce su ni les tuteurs de divers 
prolongements des cellules dont les plus courants sont les micro- 
villosités l - microvillosités sont de fins prolongements immo¬ 
biles de la surface des cellules Épithéliales tapissant le tube 
digestif i i des tu bu les des reins, Une même cellule intestinale 
peut porter quelques milliers de microvillosités serrées les unes 
contre autres comme les poils d'une brosse et issues de la 
face libre de la cellule. Cet aspect hérissé vaut aux microvillosités 
le nom th- lundi uv en brosse (• figure 2-19). îxur présence aug¬ 
mente considérablement La surface utilisable pour le transfert de 
matière » travers la membrane cellulaire. Dans le cas de l’intes¬ 
tin grêle, les microvillosités augmentent considérablement la sur¬ 
face utilisable pour l'absorption des nutriments digérés. De 
même dans le tubule rénal, la bordure en brosse augmente la sur¬ 
face disponible pour récupérer des substances utiles passées dans 
t'urine primitive qui sont ainsi conservées par l’organisme plu- 
tût qu'éliminées dans les urines. Des filaments d’acùne paral¬ 
lèles rt licS entre eux forment un tuteur rigide des microvillosités 
qui contribue à les garder intactes. 


I Les filaments intermédiaires sont importants 
dans les régions des cellules soumises 

à des contraintes mécaniques 

Le dLamét des filaments intermédiaires est compris entre celui 
des mil mi i liiu L et des micro filaments, d'où leur nom. Ils sont 
faits de protéine-, différentes selon les cellules et constitués de 


• FIGURE 2-19 

Microvillosités de l'Intestin grile. Vue au microscope électronique a balayage 
des microvillosités de la surface d'une cellule épithéliale de l'i ntestin grêle. 
(Tli’éde n.GKr-^H et R.H, Kardon, risîueïonrftJrga/H :A fert. dîris us Scowifnÿ OecïHWJ 
M.-:'..-: W.H Freeman 1979,rüu <droits réKivft) 
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molécules allongées de forme irrégulière. Ces protéines forment 
des fibres solides et durables qui sont des structures importantes 
dans les parties des cellules soumises à des contraintes externes 
mécaniques. 

Les différents types de filaments intermédiaires sont adaptes à 
leur rûle dé structure ou de résistance aux contraintes méca¬ 
niques. À tiln 1 d’exemple, les cellules de la peau contiennent un 
réseau irrégulier de filaments intermédiaires faits de kératine. 
Ces filaments intracellulaires sont reliés Et des filaments extra¬ 
cellulaires qui attachent les cellules voisines entre elles ce qui 
réalisé un réseau filamenteux qui est étendu à toute La peau et 
lui confère sa résistance. Quand les cellules superficiel les de la 
peau meurent, leur robuste squelette de kératine demeure et 
forme une couche superficielle imperméable à l'eau. I_a kératine 
est aussi un constituant de la peau et des ongles. 


I Le cytosquelette est un tout intégré 
qui relie entre eux d'autres composants 
de la cellule, 


fin microscopie électronique à haut voltage, qui fournit une 
image en trois dimensions, on peut voir un reseau de filaments 
extrêmement fins, le réseau micro-trabéculaire, parcourant le 
cytoplasme et relié à la face interne de la membrane cellulaire. 
Pour certains biologistes, it s'agit d'un arléfact créé par la prépa¬ 
ration du spécimen t d'autres pensent que ce réseau réalise des 
interconnections élaborées entre des composants du cytoplasme 
et des organites (• Figure 2-20). Dans l'ensemble, les éléments 
du cytosquelette et leurs interconnexions soutiennent la mem¬ 
brane cellulaire et sont responsables de la forme géométrique 


• FIGURE 2-20 
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pat-iicu litre en de h rigidité de due une des cellules, Cette char¬ 
pente joue le rôle de * squelette » de te cellule. 

l>r plus, nous avons vu que l'activité coordonnée des élé¬ 
ments du cytosquelette est responsable du parcours suivi, par les 
transports et les multiples mou verre rus cellulaires servant ainsi 
de « muscle » tle b cellule. 


LE CHAPITRE DANS SON 
CONTEXTE : PLAN FOCAL 
SUR L'HOMÉOSTASIE 

C'est sur la coopération réussie des divers constituants de la cel¬ 
lule que repose la capacité de celle-ci à remplir les fonctions 
essentielles à sa propre survie ainsi que ses activités spécialisées 
qui contribuent, en lin de compte, à llioinéostasic. Pour le main¬ 
tien de la vie, par exemple, il faut que les cellules produisent de 
l énergie utilisable à partir des molécules de nutriments. I-énergie 
est fournie dans les cellules par un ensemble de réactions chi¬ 
miques qui ont lieu dans le cytosol et les mitochondries. 

En plus de leur rôle essentiel pour la survie des cellules, les 
Organites et le cytosquelette participent à beaucoup des activités 
spécialisées des cellules qui contribuent à l'homéostasie- Voici 
quelques exemples : 

* Les cellules nerveuses et endocrines produisent des messages 
chimiques dont dépendent des fonctions importantes pour 
L'homéostasie ; par exemple, ce sont des messagers chimiques 
produits par des cellules nerveuses qui stimulent les musclés 



respira u>i res responsables de b ventila lion grâce à laque lir¬ 
ont lieu les échanges d'0 2 et de C0 2 entre l'organisme ci l'en¬ 
vironnement. Ces messagers chimiques (neurotransmelleurs 
des cellules nerveuses et hormones des cellules endocrines) 
sont produits parle réticulum endoplasmique et Le complexe 
de Golgi et libérés par exocytose par la cellule quand il 3e 
faut. 

La contraction des cellules musculaires est due au fait que 
des filaments très spécialisés du cytosquelette coulissent les 
uns sur ks autres. De cette contraction dépendent beaucoup 
d'activités Intervenant dans l'homéostasie comme : U) les 
battements du cœur pompant le sang indispensable dans 
tout l'organisme ; (2) la mise en jeu des muscles squelet¬ 
tiques qui permettent au sujet de se procurer des aliments 
et O J l’action des muscles de la paroi de l’cïsophage, de l’es¬ 
tomac el de l'intestin qui fait progresser les ali me rts le long 
dlu tube digestif oit ils sont transformés de façon a pouvoir 
être absorbés dans le sang et apportés aux cellules. 

Certains leucocytes contribuent à la défense de l'organisme 
contre les infections en capturant et en détruisant grâce aux 
enzymes de leurs lysosomes des envahisseurs microbiens. 
Ces cellules patrouillent dans l'organisme grâce à des mou¬ 
vements aniihold.es, une sorte de reptation, dus à l'assem¬ 
blage et à b séparation coordonnées de molécules d’acline, 
l’un des éléments du cytosquelette, 

Lors de l’étude du fonctionnement des organes, systèmes 
ou appareils, il faut garder à l'esprit qu’il repose sur 
l'activité dêquate des cellules qui ks constituent. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

I L’organisation et la coopération complexes des différents consti- I 


tuants chim 1 ques des tel I u les son t res pon sables des ea ractères 

u n iq uçâ do vi va ht. 

I Les cellules sont les matéria ux de construction de l'organisme. 

Observation des cellules (pp. 19-30) 

I Les cellules sont trop polîtes pour être visibles h l'ceii nu. 

I Dés les études faîtes avec les prnm ter s microscopes, on a appris 
que tous les tissus animaux et végétaux sont faits de cellules indi¬ 
viduelles. 

I On sait maintenant que la celiu le est une structuré très complexe, 
organisée en différents compartiments. 

Généralités sur la structure de la cellule (pp. 20-21) 

I ! ï y a da ns la cellule trùi s grandes su bd ivisiûrts : la mem bra ne cel- 
lulaire {plasmique}, le noyau et le cytoplasme 

I La membrane plasmique entoure la cellule et sépare ks liquides 
intracellulaire et extraceifulaite 

I Le noyau qui contient l'ADN, acide désoxyribonucléique, qui est le 
matériel génétique. 

I Troi s types d'ARN intervien nenî dans la synthèse des protéines 
codée par l'ADN : TARN messager, TARN ribosomal et TARN de 
transfert 

I Le cytoplasme comprend le cytosol une masse de type gélati¬ 
neux parcourue par le cytosquelette, et les organites qui sont 
des structures organisées, entourées par une membrane. 


Il y a six types d’organites ; réticulum endoplasmique, complexe 
de Golgi, lysosomes, peroxysomes, mitochondries et n vauIta n 
(figure 2-1}, 

Réticulum endoplasmique et synthèses loc a Usées (pp* 21 -22} 

I Le réticulum endoplasmique (RE) est un réseau de cavités entou¬ 
rées de membrane contenant du liquide 

I Les rôles essentiels d u RE sont la fabrication des protéi nés et des 
lipides utilisés pour (!) la sécrétion vers l'extérieur de produits 
particuliers comme des enzymes ou des hormones et (2} la pro¬ 
duction de nouveaux constituants cellulaires, membranes 
notamment. 

1 II y a deux variétés de réticulum endoplasmique : le RE rugueux 
parsemé de ribosomes et le RE lisse qui en est dépourvu 
{figure 2-2). 

i Les ribosomes du RE rugueux synthétisent les protéines qui sont trans¬ 
férées dans sa lumière et sont ainsi séparées du cytosol. Ce mime- tes 
lipides produits dans te membrane du RI passent dans sa lumière, 

1 les produits de synthèse passent du R E rugueux au RE I Isse où ils 
sont conditionnés puis libérés dans des vésicules de transport. 

■ Les vésic u les de tra n spo rt so nt formées par bou rgeonnemen-l 
de ta membrane du RE lisse dont elles se détachent avec leur 
contenu en molécules de protéines et de lipides nouvellement 
synthétisés (figure 2-31 
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Complexe dé Golgi et exocytose (pp. 22-24) 

I Les vésicules de transport se déplacent et fusionnent avec le 
complexe de Golgi qui est fait d'un empilement de saecuies apla¬ 
tis, entourés par une membrane {figure 2-4} 

■ Le cornplexe de Golgi a d eux; rôles : ( 1 ) parachevé r les molécules 
nouvellement synthétiséesâ l’état brut en provenance du réticul uni 
endoplamique où elles sont fabriquées ; et (2) trier les différentes 
molécules et les diriger vers leur destination intra- ou exîracellulaire. 

I Avant de se détacher du complexe de Golgi, u ne vésicule prend 
en charge un produit particulier qui a été parachevé dans les 
saccules du Golgi. La membrane de la vésicule contient des mar¬ 
queurs d'accostage grâce auxquels la vésicule s'arrime et libère 
son contenu seulement à l'endroit approprié de la cellule, 

I Dans les cellules sécrétrices, le complexe de Golgi empaquette les 
protéines destinées à être exportées hors de la cellule dans des 
vésicules sécrétoires qui sont libérées par exocytose â la suite 
d'une stimulation appropriée (figure s 2-3 et2-5). 

Lysosomes et endocytose (pp. 24-26] 

1 Les lysosomes sont de petits saccules entourés par une wem» 
brane et contenant de très puissants enzymes hydrolytiques 
(digestifs) (figure 2-6). 

I ils sont le système digestif des cellules, détruisant les matériaux 
étrangers phagocytés comme les bactéries et les constituants 
vieillis des cellules pour faire place à leurs remplaçants. 

K Les matériaux, extrâcellulaires desti nés à être détruits par les lyso¬ 
somes sont apportés dans la cellule par endocytose. 

I Les trois variétés d'endocytose sont la pinocytose, l'endocytose 
dépendant d'un récepteur,et la phagocytose. 

Peroxysomes et détoxification (p. 26) 

I Les peroxy sonnes sont des saccules entourés de membrane 
contenant des enzymes oxydants très actifs {figure 2.-6} 

I Ils sont spécia Nsés da ns des réactions d'oxydation y compris pou r 
la détoxification de divers déchets et de matériaux étrangers 
entrés dans la cellule. 

Mitochondries et production d r ATP (pp. 26-32) 

I Les mitochondries, qui ont la forme de bâtonnets, sont la centra le 
énergétique des cellules. Elfes contiennent les enzymes du cycle 
de l'acide citrique (dans la matrice) et de 9a chaîne de transport: 
des électrons (dans les crêtes de la membrane interne de la mito¬ 
chondrie) {figure 2-B), Conjointement ces deux séries successives 
de réactions biochimiques convertissent efficacement l'énergie 
potentielle des molécules de nutriments en énergie utilisable 
stockée dans les molécules d'ATP (figures 2- îûet 2- ? F). 

I Durant ce processus, connu sous le nom de phosphorylation oxy¬ 
dative, les mitochondries utilisent de l'oxygène moléculaire et 


produisent de l'eau et du dioxyde de carbone comme sous-pro- 
duits. 

I La conversion de l'énergie potentielle des nutriments dans la 
cellule est plus efficace quand de l'oxygène est disponible. En 
conditions anaérobies, la cellule produit seulement deux molé¬ 
cules d'ATP pour chaque molécule de glucose utilisée par la gly- 
colysequi a lieu dans le cytosol (figure2-9].En conditions aérobies 
(avec Û j), les mitochondries poursuivent la dégradation des pro¬ 
duits de la glycolyse avec production de 34 moléculles supplé¬ 
mentaires d'ATP par molécule de glucose consommée 
{figure 2» U), 

I Les cellules utilisent S'ÀTP comme source d'énergie pour fa syn¬ 
thèse de nouvelles substances, les transports membranaires et 
le travail mécanique. 

«Va dits » comme transporteurs dans la cellule |pp, 32-33] 

I Les « vaults », qu I ont été découverts récemment, ont la forme de 
tonnelets octogonaux (figure 2-T4], 

I Leur taille et leur forme sont les mêmes que cel les des pores de 
la membrane nucléaire. Ce sont peut-être des transporteurs intra¬ 
cellulaires qui accostent aux pores nucléaires et y chargent une 
cargaison à transporter hors du noyau, 

I L'hypothèse préférée est qu'ils transportent de l'ARN messager 
ou des sous-unités du ribosome du noyau vers les sites de syn¬ 
thèse des protéines. 

Cytosol j gel intracellulaire (jj.33) 

I Le cytosol contient les enzymes du métaboli sme intermédiaire et 
les ribosomes responsables de la synthèse de ces enzymes ainsi 
que d'aubes protéines du cytosol. 

I Dans beaucoup de cellules les nutriments qui ne sont pas 
consommés sont stockés sous forme de gouttelettes lipidiques 
ou de granules de glycogène. Il y a aussi dans le cytosol des vési¬ 
cules de sécrétion, des vésicules de transport et des vésicules 
d'endocytose. 

Cytosq u el ette : « squelette et muscle » de la cellule (pp, 34-36) 

■ Le cytosq ueletîe répa rti dans tout le cytosol constitue « l'appa reri 
musculosquelettique » des cellules, 

■ Il est constitué de trois constituants principaux — microtubuies, 
microfilaments, filaments intermédiaires — dont chacun est fait 
de protéines particulières et a un rôle propre, 

■ Collectivement, les. éléments d u cytosquelette donnent sa forme 
à la cellule, organisent et déplacent en fonction des besoins ses 
constituants et sont responsables du déplacement de certaines 
cellules, dans leur environnement. 


EXERCICES DE RÉVISION 


Question» brèves (réponses en p, A-38] 

l. La barrière qui sépa re le contenu Interceltulaire du liquide extra- 
cellulaire et contrôle les transferts de matière entre eux est 


2. La substance chimique qui commande la synthèse des pro¬ 
téines et porte T information génétique est^_ 

contenu dans_de la cellule. 

3. Le cytoplasme corn porte__qui sont des eoem 

partiments intracellulaires spécialisés entourés de membrane 

et le_. qui est une masse de type gélatineux 

dans lequel se trouve un réseau compliqué de protéines appelé 


4, Les vésicu I es de î rsns port d u _fus i onn tnt 

avtc_dans lequel tilts entrent pour que leur 

contenu y soit parachevé et trié. 

5, Ce sont des enzymes_qui dans les peroxy- 

somes assurent la détoxication de déchets produits dans la cel¬ 
lule ou de matériaux étrangers qui sont entrés dans telle-ci. 

6, Le transporteur universel d'énergie dans l'organisme est 


7. Les mouvements amiboïdes sont causés par l'assemblage et le 
démontage cycliques de microtubuies (vrai ou faux) 

B. Choisir la réponse a ou b peur indiquer quelle variété de ribo¬ 
some est décrite 
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Material com direitos autora 


(a) ribosome libre 

(b) ribosome du RI rugueux 

__1. synthétise des protéines qui servent à la formation 

de nouvelles membranes cellulaires 

__. 2 , synthétise des protéines utilisées dans le cytosol 

même de la cellule 

_3. synthétise des produits de sécrétion comme des 

enzymes ou des hormones, 

9. Choisir la réponse a r bouc correspondant au type de produc¬ 
tion d'énergie décrit. 

{a) glycolyse 

(b) cycle de l'acide citrique 

(c) chaîne de transport d'électrons 
_1. a lieu dans la matrice des mitochondries 

2. a de Teau comme sous-produ it 

3. fournit beaucoup d r ATP 

_4, a lieu dans le cytosol 

_5. emploie Tacétyl CoA 

__„ 6. siège dan s la membrane I nterne des crêtes des 

mitochondries 

__7. convertit le glucose en deux molécu les d'acide 

pyruvlque 

_8. utili se l'oxygène mcdèculâi ré. 


Questions rédactionnel!» 

1. Quel les sont les trois principales subdivisions des cellules ? 

2. Ind iquer un avanta ge de la corn partîm entalisa tlo n des orga¬ 
nites. 

3. Énumérer six va riétés d'organites. 

4. Décrire la structure d u rétîcu lum endopla smique et I nd iquer les 
différences entre ftÊ lisse et rugueux. Indiquer le rôle de cha¬ 
cun d'entre eux. 

5. Comparer en docytose et exocytose. Définir sécrétion, pinocy¬ 
tose, endocytose par l'intermédiaire d r un récepteur et phagocy¬ 
tose. 

6. Quel organite joue-t-i I le rôle de système digestif de la cellu le ? 
Quel type d'enzyme contient-il 7 Quelle fonction remplit-il ? 

7. Comparer lysosomes et peroxysomes, 

8. Décrire la structure des mitochondries et expliquer leur rôle 
dans la phosphorylation oxydative, 

9. faire la distinction entre les enzymes oxydants des peroxy- 
somes et des mitochondries. 

10. Quelles sont les trois types d'activité cellulaire qui ont un coût 
en énergie ? 

11. £ numérer les corn posants du cytosq uefette et indiquer Je rô le 
de chacun d'entre eux. 


SUJETS DE REFLEXION 


[Explkati ons p. A-38) 

1. Voyons quelle quantité d'ÀTP nous synthétisons en une Jour¬ 
née, Supposons que nous utilisons 1 mole d'0 2 par heure soit 
24 moles par jour (une mqle fSt la quantité d'une substance égale à 
son poids moléculaire et exprimée en grammes), Pour chaque mole 
d'Û 2 consommée, il y a production d'environ 6 moles d'ATP, Le poids 
m olécuia i re de l'AT P est 507. Corn bi en de g ram mes d'ATP prod u i- 
sons-nous chaque jour ? 

2. L'estomac a deux types principaux de cellules sécrétrices exo¬ 
crines ; les «Mutes principales qui sécrètent une ferme inactive d'un 
enzyme digérant les protéines, ie pepsinogéne, et les «(Mes parié¬ 
tales qui sécrètent ! de ide c hio rhydnque (HG) qui active le pepsino- 
gène. Ces deux types de cellules ont d'abondantes mitochondries 
pourla production d'ATP qui fournît l'énergie nécessaire aux cellules 
principales pour la synthèse du pepsinogène et aux cellules parié¬ 
tales pour le transport de H + et Cl' du sang vers la lumière de l'esto¬ 
mac. Dans lequel de ces deux types de cellules, pariétales ou 
principales, y-a-t-i! aussi un important réticulum endoplasmique et 
un important complexe de Gûlçp 7 


3. Le cyanure est un poison q ul se fixe de façon i rréversible à Tu n 
des constituants de la chaîne de transport des électrons, Il en résulte 
l'arrêt dramatique du transport des électrons et les cellules perdent 
plus dg 94 % de leurs possibilités de production d'ATP. Prenant en 
considération les types d'activités cellulaires qui nécessitent d# 
l'énergie quel les peuvent être les conséquences de l'intoxication par 
le cyanure 7 

4. Pourquoi une personne capable d'exécuter un exercice anaéro¬ 
bie à très ferle intensité (comme un haltérophile) seulement pen¬ 
dant un temps très court peut-elle faire un exercice aérobie (comme 
la marche ou la natation] pendant longtemps 1 (indice : les muscles 
contiennent peu d'énergie en stock), 

5. Une maladie, I ’épidermolyse huileuse est due i un défaut géné¬ 
tique responsable de la synthèse de kératine déficiente, En vous fen¬ 
dant sur votre connaissance du rôle de la kératine, quel est, à votre 
avis, 3e tissu atteint dans cette maladie ? 


APPLICATION CLINIQUE 


(Explication p.A-39) 

K.5. et sa femme essayent en vain d'avoir un enfant depuis trois ans, 
Lors de la consultation d'un spécialiste de la reproduction, K,S. 
apprend qu'il est atteint d'une stérilité masculine héréditaire carac¬ 
térisée par Tabsence de mobilité des spermatozoïdes et que ceci 
est dû à des anomalies du cytosquelette des flagelles. À partir de 


cette observation, le médecin fait l'hypothèse que HLS.doit avoir un 
long passé d'infections à répétition des voies aériennes ce qui est 
aisément confirmé par (Interrogatoire, h votre avis, pourquoi le 
médecin a-t-Ü fait l'hypothèse que K,5, atteint de stérilité due à l'ab¬ 
sence de mobilité des spermatozoïdes souffrait également d'infec¬ 
tion respiratoire récidivante 7 
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Systèmes de l'organisme 





Homéostasie 


La nnembrârte de sa cellule qui est 
l'eiêmenl de base des systèmes a un rôle 
actii de es les échanges et interscltonsdes 
constituanis dss liquidés irrtra- et extracellulalres 
Beaucoup lûndiürïfe Üâ la meiïipraiï^ 
cellulaire, y compris les changements oonlrûlés 
du potentiel de membrane, sont imponanls 
peur l'homéostasie, 


Los sy&lemes et appareils 
de l'organisme som responsables 
de Vboméoslasie 


L'homéostasie 
est essenlGîlle 
pour la survie 
des cellules 


Membrane 

cellulaire 


Potentiel dé 
membrane 


CELLULES 


Les systèmes sont 
constitués de cellules 


Toutes les cellules sont entourées par la membrane 
plasmique [mentibrame cellulaire], mince, flexible et lipi¬ 
dique qui sépare le contenu de la cellule de son environne¬ 
ment. Pour survivre et exercer leurs activités spécialisées, 

Ses ce 11 u I es d oivent échanger de la matière à travers la 
membrane plasmique avec le liquide extracelluiaâre qui les 
entoure et dont la composition reste stable grâce à 
l'homéostasie. De plus, des messagers chimiques spécifiques 
présents dans l'environnement des cellules influencent 
beaucoup d'activités cellulaires importantes pour 


l'homéostasie par l'intermédiaire de leur interaction avec 
la membrane plasmique, 

Il y a un potentiel de membrane, c'est-à-dire que la mem¬ 
brane sépare des charges électriques de signes opposés,Les 
cellules nerveuses,ou neurones ont la propriété de modifier 
leur potentiel de membrane pour générer, coder et conduire 
un message sur toute leur longueur. En outre, les neurones 
utilisent des substances chimiques pour faire circuler l'infor¬ 
mation de neurone à neurone dans des réseaux compliqués 
et aussi pour fa transmettre à des muscles et à des glandes, 
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Four survivre, senne cellule doit maintenir le milieu 
intracellulaire qui lui est propre malgré les variations du 
liquide extracellulaire qui l'environne. La différence 
éntre les milieux in i race llu la ire et ex trace Mulâtre est 
entretenue par la membrane plasmique, une couche 
extrêmement mince de lipides es de protéines qui 
constitue la frontière de toute cellule et en entoure le 
contenu. En plus de son rôle mécanique de barrière 
retenan t dans la cellule des molécules indispensables, la 
membrane plasmique a un rôle actif dans le maintien de 
la composition de la cellule en laissant passer de façon 
sélective des substances spécifiques entre la cellule et 
son environnement. En plus du contrôle quelle exerce 
sur les entrées de molécules de nutriments et sur les 
sorties des sécrétions et des déchets, la membrane cel¬ 
lulaire entretient la différence de concentration d'ions 
entre l'intérieur et l'extérieur de la cellule. Comme nous 
[c verrons, ces différences de concentration sont impor¬ 
tantes pour l'activité électrique de la membrane, La 
membrane cellulaire contribue aussi à la réunion des 
cellules entre elles pour former des tissus el des 
organes. De plus, elle a un rôle crucial dans la capacité 
qu'a la cellule de répondre à des changements ou à des 
signaux de son environnement. Quelle que soit la cel¬ 
lule, les fonctions communes de la membrane sont 
essentielles à sa survie et à sa capacité de jouer son rôle 
spécialisé dans l’homéostasie et de coopérer de façon 
coordonnée avec d'autres cellules. 

Pas mal de différences fonctinnnelles entre diverses 
variétés de cellules sont dues à l'équipement de leur 
membrane dont dépendent les modalités particulières 
des interactions entre les cellules et leur environnement. 


STRUCTURE ET COMPOSITION 
DE LA MEMBRANE 

La membrane cellulaire ou plasmique [ces deux termes 
sont utilisés indifféremment] est trop fine pour être 
visible au microscope optique : elle a l’aspect en micro¬ 
scopie électronique a transmission dune triple couche 
[couche hri lamina ire) bile de deux bandes foncées 
séparées par une couche claire intermédiaire 
(• figure 3-1). C'est à la disposition des molécules qui 
la co nsi i tue ni que l’on attribue cet aspect de 
* sandwich », 
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Espace Cellule 2 

intsrcsilulaira 

• FIGURE 3-1 

Aspect de triple couche de la membrane cellulaire vue en microscopie 
électronique La membrane de deux cellules adjacentes est visible.Noter 
l'aspect de triple couche (deux couches foncées séparées par une couche 
claire) de chacune des membranes. 


1 La membrane cellulaire est faite d'une double 
couche de lipides dans laquelle sont enchâssées 
des protéines 

Dans la composition de toute membrane cellulaire, il y a 
surtout des lipides (graisses) et des protéines avec en plus un peu 
de sucres. Parmi les hpides, il y a surtout des phospholipidES et 
en moindre quantité du cholestérol, On estime qu’il y a environ 
un million de molécules de phospholipides dans la membrane 
d'une cellule humaine typique. Les phospholipides ont une tête 
polaire (ayant une charge électrique ; cf. p A-II) contenant un 
radical phosphate chargé négativement et deux queues non 
polaires électriquement neutres faites d'acide gras (• figure. 3- 
2 a). Llexlrémité polaire est hydrophile amie de t’eau *} et 
capable d'interagir avec les molécules polaires d'eau ; l'extrémité 
non polaire est hydrophobe O ennemie de l’eau O et ne se 
mélange pas à l’eau. De telles molécules bipolaires s'assemblent 
au contact de L'eau en une double couche (bicouche) de lipides 
(• figure 3-2b). Les queues hydrophobes sont enfouies au centre 
â distance de l’eau tandis que les têtes hydrophiles s’alignent sur 
les deux faces au contact de celle-ci. La couche externe est au 
contact du liquide extracellulaire (LEO et la couche interne est 
au contact du liquide intracellulaire (UC) (• figure 3-2c), 



Acide 
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hydrophobes 
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• FIGURE 3 2 

Structure et agencement des molécules de phospholipides dans une 
double couche lipidique (a) Molécule de phospholipide. (b) Au contact de 
l'eau les molécules de phospholipides s'organisent en deux couches, leur 
tète polaire interagissant avec les molécules polaires d'eau et leurs queues 
non polaires étant tournées vers l'intérieur de la bicouche <c) Aspect 
schématique de la membrane cellulaire exagérément grossie sé parant le 
LIC du LEC.ISchéma c tint dtC«i«Su'f and Ralph ftggart LNWry^ntrPèerjjfyof 
iifif, 2 V édition, ligure 4 - 2 $. p, 56 . Wadî™>r(h Pybllihing Company, P 19 M. 
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La membrane- cellulaire n'esi pas une structure rigide mais 
un milieu fluide donl la consistance est plus proche de telle de 
l’huile de cuisine que de celle d'une matière grasse solide, Les 
phosp h n lipide - qui ne sont pas réunis par des liaisons chi¬ 
miques, sont capables de loumcr sur eux-memes dans La demi- 
couche a Laquelle ils appartiennent, ce qui est en grande partie 
responsable de La fluidiLé de la membrane. 

Le cholestérol contribue aussi a la Fluidité ainsi qu'a la sta¬ 
bilité de la membrane. Enserrées entre les molécules de phos¬ 
pholipides. celles de cholestérol empêchent les chaînes d'acides 
gras de s agglutine] et de cristalliser, ce qui réduirait considéra' 
blement la IhiUliic de la membrane, 

■■ o 11 - a sa iluidité, la structure de la membrane est à la fois 
conserc ci et flexible, ce qut permet, les changements de Forme 
de la cellule. Les globules rouges, par exemple, se déforment 
beaucoup pour pouvoir se faufiler en file indienne dans Les capil¬ 
laires qui sont les plus petits des vaisseaux et la forme des cd- 
lttles musculaires change lors de la contraction. 

Les protéines de la membrane sont insérées dans la double 
couche lipidique (• ligure 3-33-. Certaines traversent la mem¬ 
brane de pari en part. D'autres sont en chassées seulement dans la 
couche interne ou dans la couche externe. Grâce à La Iluidité de 


La membrane, la plupart des protéines flottent comme des .< ice¬ 
bergs * dans un océan de lipides. Celte façon de concevoir la 
membrane est le modèle de mosaïque Ituide qui faii référence à 
L'aspect changeant de La disposition en mosaïque des p no té i nés 
dans lu double couche de Lipides (Une mosaïque est un ensemble 
de petites pièces rapportées dont l'ensemble figure un dessin), 

Les glucides (sucres.) peu abondants sont niLUCs unique¬ 
ment û la Face externe. La surface de nos cellules est * sucrée » 
De courtes chaînes de sucres, fixées surtout aux protéines et à un 
moindre degré aux Lipides, font saillie comme des antennes vers 
l'extérieur (• figure 3-3). 

Lj structure proposée cEe la membrane rend compte de son 
aspect en trois couches. Avec L'emploi d'agents contrastants pour 
rendre visible la membrane en microscopie électronique à trans¬ 
mission, les deux bandes foncées sont dues aux régions polaires 
hydrophiles des molécules de protéines et de lipides et la zone 
claire intermédiaire correspond à La couche centrale formée par 
les pairies non polaires de ces molécules. 

Les divers constituants de la membrane plasmique sont res¬ 
ponsables d'activités di Hé rentes. Schématiquement, les lipides 
sont le principal obstacle à la diflusion, Ies protéines remplis- 
senl la plupart des fonctions spécifiques de la membrane et les 


• FIGURE 3-3 

Modèle de mosaïque fluide de la structure de Fa membrane plasmique La membrane plasmique est farte d'une double 
couche l ipidïque dans laquelle sont enchâssées des protéines qui traversent la membrane de pan en part, sont partiellement 
noyées dans la membrane, ou sont lâchement attachées à sa surlace. De courtes chaînes de sucres sont attachées aux protéines 
et a l: x !i pid e s de la face externe seulement. 
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glucide» ont «11 rôle imponant dans la reconnaissance du * soi * 
cl dans les interactions des cellules. Les [onctions de chacun des 
composants sont exposées plus en détail ci-dessous. 

I L j double couche lipidique est la structure 
de base de la barrière qui entoure la cellule 


Ej double couche de lipides a ait moins trois rôles importants : 

L. Elle est b structure de base de la membrane. On peut consi¬ 
dérer les phospholipides comme les piquets de Ëa « palissade » 
qui entoure la cellule. 

2 . Son intérieur hydrophobe est un obstacle au passage entre 
[,EC et UC de substances hydrosolubles qui ne peuvent pas se 
dissoudre dans la double couche lipidique et la traverser, Grâce à 
cette barrière, lit cellule peut maintenir la concentration et la 
composition différentes de substances dissoutes en dedans et en 
dehors d'elle. 

L Elle est responsable de 3a fluidité- de la membrane. 

I Les protéines do la membrane remplissent 
une variété de fonctions spécifiques 


Différents types de protéines membranaires ont les fonctions 
spécialisées suivantes : 

1. Certaines protéines qui traversent la membrane de part en pan 
forment des canaux a contenu hydrique. Ceci permet à des sub¬ 
stances hydrosolubles suffisamment petites d’entrer dans, le canal, 
par exemple des ions, et de traverser la membrane sans entrer en 
contact avec son intérieur hydrophobe (• figure. 3-3). Les canaux 
sont très sélectifs. Non seulement, leur petit diamètre s'oppose au 
passage de substances de plus, de <0 ,B nanomèire (mat) de diamètre 
(l nn est on milliardième de mètre). Seuls de très petits ions peu¬ 
vent passer dans les canaux. En outre un Canal donné attire ou 
repousse sélective ment certains ions. Par exemple les canaux 
sodium (Na*) et les canaux potassium (K*) admettent seulement 
Na' ou K\ respectivement, Celte sélectivité est attribuée a la dis¬ 
position de groupements chargés des acides aminés des protéines 
constituant les parois du canal, Le nombre, le type et l’activité des 
canaux diffèrent selon les cellules. Un canal spécifique d’un ion 
donné peut être ouvert ou fermé à un km particulier du fait dé chan¬ 
gements contrôlés de configuration. Ceci est un, bon exemple de l'ef¬ 
fet de minimes détails de structure sur la fonction (cf. encadré I En 
plus de l'essentiel pour apprendre comment un défaut spécifique 
d’un canal peut être cause d une maladie extrêmement grave), 

2 . D'autres molécules soin des transporteurs qui véhiculent des 
Substances incapables de franchir la membrane par elles-mêmes. Le 
mode de fonctionnement des transporteurs est décrit plus loin. 
Ainsi, les canaux et les transporteurs ont un rôle très important dans 
les échanges entre LEC et LIC Chaque transporteur est spécifique 
d'une molécule donnée et de molécules très proches. Des différences 
d’équipement en transporte tirs rendent compte de la sélectivité des 
transports à travers les membranes de cellules différent es. Pat- 
exemple. les cellules endocrines de la glande thyroïde sont les seules 
de l'organisme qui utilisent l’iode. Il n'est donc pas surprenant que 
leur membrane ait la particularité d'avoir un transporteur pour l’iode 
ce qui leur permet de le faire passer du sang vers leur intérieur. 
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3. D’autres protéines situées â La face interne de la membrane sont 
des accepteurs de marqueurs d'accostage auxquels se lient à la 
façon d’une clé dans une serrure les marqueurs d'accostage des vési¬ 
cules de sécrétion (cf. p. 24). La sécrétion est commandée par un 
signal stimulant qui déclenche la fusion de la membrane de la vési¬ 
cule à la face interne de la membrane grâce à l'interaction des deux 
« étiquettes » correspondantes. Ensuite, la vésicule s'ouvre et 
déverse son contenu à l'extérieur par exocytose. 

4. D'autres protéines sont des enzymes membranaires dont 
dépendent des réactions chimiques particulières à la face interné 
ou à la face externe de b membrane de 9a cellule. Par exemple, il y 
a à la face externe des cel lules du muscle squelettique m enzyme qui 
détruit le messager chimique responsable de la contraction, ce qui 
contribue à son interruption. 

3, Beaucoup de protéines de la face externe soni des sites 
récepteurs qui « reconnaissent » et auxquels se lient des molécules 
particulières de l'environnement de la cellule. Cette liaison est a 
l’origine d’une séquence d'événements (décrits plus loin) qui modi¬ 
fie l'activité de la cellule. Ainsi, des messagers chimiques contenus 
dans le sang, comme les hormones, exercent leur effet seulement sur 
les cellules équipées du récepteur approprié et n'ûnt pas d'effet sur 
les autres cellules bien qu'elles soient exposées au même messager. 
À titre d’exemple, la ihyrtostimuiline (TSH.) sécrétée par l’hypophyse 
antérieure se lie uniquement aux récepteurs des cellules endocrines 
de la glande thyroïde dont elle stimule la sécrétion. Comme d’autres 
cellules n'ont pas de récepteur pour la TSH, seules les cellules thy¬ 
roïdiennes sont stimulées malgré la distribution généralisée de celle 
hormone par la circulation. 

6 . D’autres protéines sont des molécules d’adhérence (CÀM). 
Biles font saillie à la surface de la membrane Formant des boudes 
ou des crochets dont les cellules se servent pour s'amarrer les unes 
aux autres ou aux libres du tissu conjonctif qui forint des entrelacs 
entre les cellules. Ces molécules servent donc à faire tenir ensemble 
les différentes cellules d’un tissu ou d’un organe. 

7. Enfin, d’autres molécules, surtout celles associées à des chaînes 
de sucres sorti importâmes dans la reconnaissance de f« identité », 
c'est-à-dire de cellules de même type, et dans les interactions de 
cellule à cellule. 

I Les glucides de la membrane sont 
des marqueurs d'identité 

Les courtes chaînes de sucres de la lace externe de la membrane 
servent de marqueurs d'identité grâce auxquels les cellules se 
reconnaissent e t interagisse ni de la façon suivante t 

1. Différentes cellules ne portent pas les mimes marqueurs. La 
combinaison unique des chaînes de glucides dépassant de la face 
externe de la membrane joue le rôle de « marque de fabrique » d’un 
type cellulaire particulier ce qui permet à une cellule de reconnaître 
d'autres cellules de même nature. Les chaînes de glucides sont 
donc importantes pour la reconnaissance du « soi » et pour les 
Interactions de cellule à cellule. Ceci est particulièrement impor¬ 
tant durant la vie fœtale. Les cellules de même type sont capables 
tic se reconnaître et de se réunir pour constituer des tissus. Si. l'on 
cultive ensemble deux variétés de Cellules embryonnaires, par 
exemple des cellules nerveuses et musculaires, les cellules se ran¬ 
gent en agrégats séparés de chaque type cellulaire. 
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Mucoviscidose * un défaut létal du transport membranaire 


La isnmçafyisddoîs^. uno maladie génétique fré¬ 
quente, touche environ 1 enfant de race blanche 
sur 2 000. Pans la mucoviscidose, les Mandes 
exoc ri nés sécrètent du mucus anormaJernent 
épais et adhérent, Le pancréas et l'appareil; respi¬ 
ratoire sont les plus touchés. 

Problèmes respirâtulr« 

La présence de mucus épais et adhérent dans Ns 
votes aédênnts gêne N passage adéquat d'air 
entrant dans tes poumons et en en sortant. De 
plus, comme des bactéries prospèrent dans te 
mucus accumulé,, tes sujets atteinte cte mucovis¬ 
cidose souffrent d'infections respiratoires à répé¬ 
tition. Us sont surtout infectés par Psewkmmmi 
aeruginom, une bactérie * opportuniste » cou» 
rente dans i'envlronneriwnt et qui est source de 
proMème seulement en cas d'anomalie sols» 
jacente réduisant tes défenses immunitaires du 
siipet Progressive ment, s'installe une fibrose cica¬ 
tricielle pulmonaire rendant tes poumons rigides 
[difficiles à gonfler) ce qui accroît le travail méca¬ 
nique respiratoire. A la longue l'atteinte des pou¬ 
mons aboutit à (Insuffisance respiratoire. 

Mécanisme sous-jacent 

On a montré récemment que te mucoviscidose 
est causée par dif éreintes anomalies d'urn gène 
qui codent la production d'un régulateur de 
conductancetransmembranalre de te mucovisci¬ 
dose anormal (jCPTft : « Cystk ftbrmfc mmsfmm- 
ferdnecond4JCfoncereprfett?rï'!i, Le CFTR contribue 
à la formation et au contrôle de certains canaux 
chlore Cl') de la membrane plasmique.Dans la 
mucoviscidose., leCFTfl déficient reste dans le 
réticulum endoplasmique et N GoIgi qui norma¬ 
lement te produisent, le parachèvent et Texpé- 
dtenf vers te membrane plasmique. Chez les 
sujets atteints de mucoviscidose, te CTTR riesï 
pas complètement achevé et ne gagne pas la 
meiïibrarcai rs ce II u lai re |cf. p. 23). OsT-à-dine qu p 
chez les malades souffrant de mucoviscidose, te 
CFTR mutèntetteint passa configuration défini¬ 
tive et ne gagne pas la membrane cellulaire., L'ab¬ 
sence de CFTR dans la membrane entraîne 
HmperméaMIiré de$ canaux CI". Comme le trans¬ 
port du CI" est étroitement couplé à celui du Na 1 
et, de ce fait, à celui de l'eau, tes cellules des votes 


aérien nés ne peuvent pas absorber normale¬ 
ment le sel (NaCti et celui-ci s'accumule dans Ile 
liquide tapissant tes votes aériennes. Les cher¬ 
cheurs se sont demandé comment te défaut du 
canal €3~ et l'accumulation résultante de sel 
aboutissent à l'accumulation de mucus. La 
réponse vient peut-être de deux découverte! 
récentes encore qu'elles doivent être confirmées 
et quola recherche d'âiffirëS mécanismes conti¬ 
nue. On a montré que Ns cellules des votes 
aériennes produisent un antübüotknje naturel 
appelé défmsîm qui normalement détruit la plu¬ 
part des bactéries de l'environnement inhalées. II 
re Brûuvé que les (fefe’nslEïes ne fbnctierwwnt pas 
normalement dans un eiwlrennement salin Bal* 
gnantdans une solution anormalement ridhe en 
sel dans la mtKovfacidore, les défensines ne peu^ 
vent pas jouer leur rôle normal ce qui est cause 
des Infections è répétition. Une des consé¬ 
quences de cel les- ci est la production excessive 
de mucus, h son tour eduhei est un milieu favo¬ 
rable à encore plus de prolifération bactérienne, 
Etcetench^numant se pérennisa avec l'aggrava¬ 
tion de l'accumulation de mucus et des infec¬ 
tions respiratoires, te qui m'arrange rien est que 
le mucus est spécialement épais et adhérent ca 
qui s'oppose au fonctionnement des méca¬ 
nismes de défense des poumons représenté par 
l'évacuation du mucus chargé de bactéries par 
les battements coordonnés des cils des cellules 
épUbéfiates {cf. p,3fi et p, 357). Le mucus est épais 
et ad hérant car il est déshydraté (r>e contient pas 
assez d'eau Lun problème sans doute lié à l'ano¬ 
malie du transport du sel. 

Un autre facteur compliquant l'histoire de la 
mucoviscidose a été Identifié récemment Des 
chercheurs ont démontré que leCFTfi a un 
double réte ; celui d'un canal LE' et celui d'un 
récepteur de membrane pour Pseuéommaî 
ûemgMiûjtt(et peut-être d'autres bactéries). CFTR 
détruit secondairement les bactéries capturées. 
In son absence dans la membrane des cellules 
de l'épithélium des voies aériennes, P. aetuginmo 
n'est pas éliminé normalement hors de celles-ci. 
L'ensemble de ces effets se combine pour causer 
la production excessive de mucus épais et 
adhérent par les cellules des voies aériennes. Ce 


mucus favorise la prolifération bactérienne et le 
cercle vicieux se pérennise. 

Problèmes pancréatiques 

En outre, chez les sujets souffrant (te mucovisci¬ 
dose, N canal excréteur du pancréas, par ou tes 
sécrétions exocrines du pancréas gagnent l'intes¬ 
tin pèle, est obstrué par le mucus épais, Comme 
le pancréas sécrète des enzymes digestifs essen¬ 
tiels, ceci est cause de malnutrition. En amorti de 
('obstruction,, tes sécrétions digestives du pan¬ 
créas s'accumulent, des kystes pleins de liquide se 
ferment et â la longue ie pancréas est détmlt et 
envahi par la fibrose. Ceci est i l'origine du nom 
fibrose kystique du pancréas (■ eystïc fibrosîs *) 
qui décrit bien te modifications qui se produi¬ 
sent à la longue dans le pancréas et les poumons 
et résultent ée l'anomalie d'un seul gèr», 
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Traitement 

Le traitement conaste en kinésithérapie respira¬ 
toire pour aider à l'élimination du muais des 
vole; aériennes, en lutte contre l'infection respi¬ 
ratoire et en administration d'enzymes digestifs 
du pancréas en vue du maintien d'un état nutri¬ 
tionnel adéquat Malgré ce traitement beaucoup 
de sujets souffrant de mucoviscid ose n'attei- 

gnent pas l'ige adulte. 
h la suite de la découverte du gène codant le 
CFTÜ l'Idée qu'il serait possible de corriger ou de 
compenser le gène déficient a suscité beaucoup 
d'espoir, 

[En fait la « thérapie génique rte la mucoviscidose 
est, dans l'état actuel des connaissances, isrréalL 
sahle)(MdTMJne hypothèse envisagée est la mise 
au point de médicaments Favorisant la « finit ton ■ 
du CFTR et son insertion dans la membrane cel¬ 
lulaire. Quelques médicaments palliatifs récents 
sont prometteurs,, comme des fluidifiants du 
mucus inhalés qui font espéreria réduction du 
nombre d'infections respiratoires et la prolonga¬ 
tion de la vie des malades. 

(De plus*, en cas de détérioration grave de la fonc¬ 
tion pulmonaire, la transplantation de poumons 
sains donne de façon plus ou moins durable une 
bonne qualité de vie aux sujets malgré les incon¬ 
vénients des traitements nécessaires pour éviter 
le rejet du poumon transplanté ; (NdT). 


2, Les marqueurs de surface contenant des sucres sont, proba¬ 
blement aussi impliqués dans la croissance des tissus dont la 
densité cellulaire n'excède pas normalement une certaine limite, 
Les cellules ne franchissent pas les limites des tissus avoisinants ; 
c’est-à-dire qu’elles ne sortent pas de leur territoire, ^exception 
est la croissance incontrôlée des cellules cancéreuses sur les¬ 
quelles on a identifié des marqueurs de surface anormaux. 


ADHÉRENCE ENTRE CELLULES 

Dans les organismes multicellulaires comme l'organisme 
humain, les membranes plasmiques ne sont pas u nuque ment les 
frontières des cellules ; elles jouent un rôle dans l'adhérence entre 
les cellules qui peuvent ainsi former des tissus réunis dans des 
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organes. Les activités vitales de l’organisme ne dépendent pas 
seulement du fonctionnement dés cellules individuelles dont il 
est constitué mais aussi de La façon dont ces cellules vivent et tra¬ 
vaillent ensemble dans les tissus cl les organes. 

[(organisation des cellules en ensembles appropriés est, pour 
partie au moins, attribuable aux chaînes de sucres de la surface 
de leur membrane. Une fois constitué, L’assemblage des cellules 
est maintenu par trois moyens différents ; 1) les molécules d ad¬ 
hérence de la membrane ; 2) la matrice extracellulaire ■ et 3) Les 
jonctions Ln te réel lu la ires spécialisées. 


I La matrice extracellulaire a le rôle de « colle » 
biologique 

Un tissu n'est pas fait seulement de Cellules et beaucoup de 
celles-ci ne sont pas directement au contact Les unes des autres. 
Au lieu de cela, elles sont liées ensemble par la matrice extra- 
cellulaire (MEC) h un gel aqueux à base de sucres complexes 
contenant un réseau de fibres protéiques. La MEC sert de 
« colle * biologique. Le gel aqueux permet la diffusion de 
nutriments, de déchets et d'autres substances bydrosolubles 
entre te sang et les cellules des tissus. Il porte habit utilement le 
nom de liquide inlérsriiief (cf. p. fi). Trois types, de fibres pro¬ 
téiques sont entrelacés dans le gel : le collagène, l’élastine et La 
fibronectine. 

1. Le collagène forme des Lames ou des faisceaux fibreux 
résistant à l'étirement. 

2. Les fibres d’élastinc, une protéine dont les propriétés méca¬ 
niques ressemblent à celles du caoutchouc, sont très abondantes 
dans les tissus capables d’être étirés cl de reprendre leur forme 
quand la force de traction n’existe plus. On en trouve, par 
exemple, dans les poumons qui se distendent et se rétractent 
au cours de la ventilation. 

3. La fibronectine contribue à l'adhérence et à La fixation des 
cellules, fille est en quantité réduite dans certains tissus cancé¬ 
reux ce qui pourrait expliquer pourquoi les cellules cancéreuses 
adhèrent mal les unes aux autres cl tendent à se détacher et à 
métastaser (gagner d'autres régions de l'organisme). 

Lji matrice ex trace! hilaire est produite localement par des 
cellules qui s'y trouvent. Limportance relative de la MEC et des 
cellules varie beaucoup selon les tissus. Par exemple, la MEC est 
peu abondante dans tes Lissus épithéliaux et prédominante dans 
Le tissu conjonctif. Lessentiei de cette abondante MEC du tissu 
conjonctif est sécrété par Les fibroblastes « fabricants de fibres ». 
I j composition de la MEC varie selon les tissus de sorte que J'en¬ 
vironne ment n’est pas identique pour toutes tes cellules de l'or¬ 
ganisme. Dans certains tissus, la matrice est très différenciée en 
structures comme les cartilages, les tendons cl, après calcification 
adéquate, les constituants solides des as et des dents. 


I Certaines cellules sont reliées directement 
par des jonctions spécialisées 

Dans les tissus ou les cellules sont très proches les unes des 
autres, une certaine cohésion est assurée par les molécules d ad¬ 
hérence (CAM) constituées par des protéines de la surface de la 
membrane dont lés boudes él les crochets relient les cellules 
comme du * velcro », fin plus de la cohésion des lissus due à la 
naatrice extracellulatre, certaines cellules sont reliées directement 
par des jonctions spécialisées dont il existe trois variétés ; (1) 


les desmosomes (jonctions adhérentes) ; (2) les jonctions 
étanches (jonctions imperméables) ; et (3) les jonctions com¬ 
municantes (* gapju net ions »). 

DESMOSOMES 

Les desmosomes jouent le rôle de rivets fixant entre elles les 
membranes plasmiques de deux cellules voisines mais ne se tou¬ 
chant pas. Un desmosome a deux composants : (1) une paire 
d ’é paissit.se ment du cytoplasme en forme de bouton, appelé 
plaque, de la lace Interne de la membrane de deux cellules adja¬ 
centes et (2) de solides filaments qui traversent l’espace inter- 
cellulaire cl sont fixés aux deux plaques (• ligure 3-4). Ces 
filaments attachent ensemble ks deux membranes cellulaires ce 
qui s’oppose a leur séparation. Les desmosomes sont des jonc¬ 
tions adhérentes. Ils sont abondants surtout dans les tissus sou¬ 
mis à de fortes contraintes mécaniques, comme la peau, le 
muscle cardiaque, les muscles lisses et l'utérus. 

JONCTIONS ÉTANCHES 

Â L'endroit des jonctions étanches, les cellules sont Étroitement 
fixées l'une à l’autre par un contact intime qui scelle le passage 
entre elles. Elles se trouvent dans Les feuillets épithéliaux. Les 
épithéliums recouvrent l’organisme et tapissent ses cavités, ils 
forment tous des barrières très sélectives entre deux com parti- 


• FÎGURE3-4 

Desmosome, Les desmosomes sort des jonctions adhérentes qui anefent 
tes unes aux autres les cellules dans des tissus soumis à de fortes 
contraintes mécaniques. 
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ments de composition chimique différente, Par exemple, l'épi¬ 
thélium ta pissa ni le luhe digestif sépare les aliments ei les puis¬ 
sants enzymes digestifs contenus dans Ea lumière des vaisseaux 
sanguins situés dans la paroi- Grflcc à cela, seuls les aliments 
complète mon i digérés passent de la lumière vers le sang à l'op¬ 
posé des particules alimentai res incomplètement digérées et des 
sues digestifs. Les faces latérales des cellules épithéliales sont, 
en effet, étroitement scellées entre elles près de leur Face luruinale 
par la fusion de protéines spécialisées de Ea face externe de leur 
membrane plasmique {• figure .3-5). Ces jonctions étanches sonl 
imperméables et ne laissent pas passer de matière en ire les cel¬ 
lules. Le franchissement de l’épithélium a dont lieu à travers les 
cellules et nort pris enfre elles. Ce passage ii travers les cellules 
(iranscellulaire.) est contrôlé par les canaux cl les transporteurs 
existants, Si les cellules n’étaient pas solidarisées par les jonc¬ 
tions étanches, il pourrait y avoir des échanges de matière incon¬ 
trôlés entre les compartiments par les espaces intercellulaires. 
Ces jonctions évitent les fuites à travers les épithéliums. 

JO NCNÛN S COMMU N ICA NTES 

Comme le nom de jonction communicante l'indique, un pas¬ 
sage existe à ce niveau entre des cellules adjacentes qui sont 
réunies par de fins tunnels appelés conrtexons, Un cannexon est 
constitué par six sous- unités protéiques disposées en une struc¬ 
ture luhulaîre creuse. ILeux connexeus de cellules adjacentes 
sont réunis bout à bout pour former le tunnel de communica¬ 
tion entre elles (• figure 3-6). Il s’agit donc bien de jonctions 
communicantes. Du fait du faible diamètre du tunnel, seules 
de petites molécules hydrosolubles, comme des ions, peuvent 
passer d'une cellule à l'autre alors que de grosses molécules 
comme les protéines ne le peuvent pas. C'est grâce â ces struc¬ 
tures anatomiques que des ions (particules ayant une charge 
électrique) et de petites molécules peuvent s'échanger directe¬ 
ment d'une cellule à une autre sans transiter par le LEC. 

Les Jonctions communicantes sont particulièrement nom¬ 
breuses dans 3c muscle cardiaque et certains muscles lisses. Les 
déplacements d'ions par les jonctions communicantes trans¬ 
mettent l'activité électrique dans toute la massé du muscle. 
Comme cette activité électrique est couplée a la contraction, 
les jonctions communicantes sont responsables de la synchro¬ 
nisation de la contraction à toute la masse musculaire, par 
exemple dans le cas de la pompe cardiaque et dé certains 
muscles lisses. 

H y a aussi des jonctions communicantes dans certains tis¬ 
sus autres que des muscles, ce qui permet le libre passage de 
petites molécules de nutriments entre les cellules. Par exemple, 
le glucose, les acides aminés et d’autres nutriments passent dans 
les jonctions communicantes des cellules ovariennes entourant 
l’üYocyiè en développement qui peut ainsi stocker ccs sub¬ 
stances essentielles. 

Les jonctions communicantes sont également la vote de 
passage de petites molécules-signal d'urne cellule à une autre, 
Ceci permet la communication directe entre les cellules reliées 
par de telles jonctions et est un moyen possible de la coordina¬ 
tion de leur activité. Les autres moyens de « se parler » qu'uti¬ 
lisent les cellules seront étudiés dans un autre chapitre. 

Nous allons maintenant porter notre attention sur les trans¬ 
ports membranaires en insistant particulièrement sur la façon 
dont la membrane cellulaire cnntrôle les entrées et les sorties 
des ce! Eu les 
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• FIGURE 3-5 

Jonctions étanches. Ce sont des jonctions imperméables qui unissent 
la ïac.y latéral è dés cellules épithéliales prés de leur surface lu mina le. 
empêchant ainsi le passage de matière entre les cellules. Il ne peut donc y 
avoir que des passages contrôlés a navets les cellules qui constituent de ce 
fait une barrièretrès sélective entre deujf millieu* de composition chimique 
très différente, 


Membranaire cellulaire el potentiel de membrane 

CopvrîqhlE 


49 






























































Cytosol de 
la cellule 1 


Oiamètra du 

passage = 1„5 nm 


Pas de passage 
de grosses 
molécules 




JlJi 

V 


^1 

' 3 


I 

2-4 nm 


Cytosol <te 
la cellule 2 


Conncxon 


Jonction 

tomrnLirricanie 


Section fongitudinale 
d'un conneKon 


Passage d'ions et 
de petites molécules 



Membranes plasmiques 


• FIGURÉ 3-6 

Jonction coin mcin leante, Les Jonctions communicantes (« gap junctions ■) 
sont faites de contvexons qui sont de petits tunnels permettant le passage 
d'ions chargés entre deux cellules adjacentes 


GÉNÉRALITÉS SUR LES TRANSPORTS 
MEMBRANAIRES 

Tout échange entre une cellule et Ee liquide extracellulairc alen¬ 
tour se fait au travers de ta membrane plasmique. On dit que la 
membrane CSt perméable ou imperméable à une substance don¬ 
née selon que celle-ci peut ou ne peut pas passer à ira vers. La 
membrane plasmique a utic perméabilité sélective car elle per¬ 


met à certaines substances de la traverser et empêche les autres 
de le faire. 

Le passage sans assistance d’une molécule à travers la mem¬ 
brane plasmique dépend de deux de scs propriétés : {1) sa solu¬ 
bilité relative dans les lipides et 2) sa taille. Les substances très 
lipusolubles peuvent se dissoudre dans la double couche lipi¬ 
dique de la membrane cl la traverser, Les molécules e lec trique- 
menl neutres ou non polaires, (comme 0 >f Cü 2 et acide gras) 
sont très liposolubies et traversent facilement la membrane, Les 
particules chargées (comme les ions Na* et K*) et les molécules 
polaires (comme le glucose et les protéines) sont peu solubles 
dans les lipides mais sont très hydrosolubles. La double couche 
lipidique es! donc une barrière imperméable aux molécules peu 
liposolubtes. Dans le cas des ions hydrosolubles (et donc inso¬ 
lubles dans Les lipides) de diamètre intérieur à 0,8 nm, les canaux 
protéiques sont la seule voie de passage à travers la membrane ; 
seuls peuvent passer Les ions pour lesquels il y a des canaux spé- 
ciliques et ouverts dans La membrane. 

Les particules de faible solubilité dans les lipides (de faible 
liposoLubihié) et trop grosses pour emprunter les canaux ne peu¬ 
vent pas traverser la membrane par leurs propres moyens, Il faut 
cependant que certaines de ces particules traversent la membrane 
pour que la cellule puisse survivre et fonctionner. Le glucose est 
un exemple de grosse molécule très peu Ijposolubie qui doit 
entrer dans la cellule mais qui ne peut ni se dissoudre dans ta 
double couche Lipidique ni passer dans un canal. Les ce! lu tes dis¬ 
posent de plusieurs moyens pour aider le transport à travers la 
membrane de particules qui sont incapables de la franchir sans 
assistance. 

line suffit pas qu’une molécule puisse passer à travers la 
membrane du lait de sa liposolubililé ou par des canaux ; il faut 
une force pour qu'elle puisse le faire. 11 y a deux grands types de 
force responsables du franchissement de la membrane : 1 ) celles 
qui ne coûtent pas d'énergie aux cellules, et (2) celles qui en coû¬ 
te tu, Fournie par I AT P (forces actives). 

Lcsdivcts modes de transport membranaire sont exposés ci- 
dessous en précisant à chaque lois s'il s'agit d’un transport avec 
ou sans assistance et d’un transport aetil ou passif. 


TRANSPORT MEMBRANAIRE SANS 
ASSISTANCE 

l.es molécules (ou les ions) capables de traverser passivement la 
membrane cellulaire par leurs propres moyens sont mus par 
deux forces : diffusion sous l'effet d'un gradient de conceittra¬ 
tion et/ou déplacement sous reflet d'un gradient électrique 


I Les particules qui peuvent traverser passivement 
la membrane plasmique diffusent sous l'effet de leur 
différence de concentration 


Toutes les molécules (ou les ions) sont continuellement animées 
de mouvements aléatoires aux températures supérieures au zéro 
absolu sous l'effet de l'énergie thermique. Ces mouvements sont 
particulièrement importants dans les fluides, liquides et gaz, où 
les molécules ont plus de liberté pour se déplacer avant d’entrer 
en collision avec d'autres molécules. Chaque molécule se déplace 
au hasard dans n'importe quelle direction. Le résultat de CCS 
mouvements aléatoires est que les molécules enLnent souvent en 
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Région A Région B 



DiHusian de A vais B 

Diffusion de B vers A 
Diffusion nette 


Région A Région B 

• •• •• 



- - *■ Diffusion de A vers B 
*- Diffusion de B vers A 

Pas de diffusion natta 


(a) 

• - Molécule d'ssoule 


Diffusion nette = diffusion de A vers B inclus 
fa diffusion de B vers A 


(b) 


• FIGURE 3-7 

Diffusion a) Diffusion SOus l’effet d'un gradient de concentration ;b) État d'équilibre. 


collision et rebondissent dans n’importe quelle direction comme 
le l'ont des billes de billard. Tins la concentration de molécules 
dans un milieu est forte, plus le risque de collision est grand. 
Par conséquent les molécules contenues dans un espace donné 
finissent par être réparties uniformément. Ce mélange aléatoire 
des molécules porte le nom de diffusion (du latin di^fundere, 
répandre) Dans l'exemple de la • figure 3-7a, la concentration 
diffère entre les solutions A et B. Une telle différence de concen¬ 
tration entre deux régions contiguës est appelée gradient de 
concentration (ou gradient chimique). Les collisions au hasard 
sont plus fréquentes en A qu'en B du fait de la plus grande 
concentration de la molécule. De ce fait, plus de molécules iront 
de A vers B que dans le sens opposé. Des deux côtés, il y a agita* 
tion aléatoire des molécules mais le mouvement net par diffusion 
se fait de la zone de forte concentration vers la 
zone de faible concentration. 

Par diffusion nette on entend la différence 
entre les deux mouvements opposés. Si: dix 
molécules passent de A en B dans le même 
temps que deux seulement passent de B en A, 
la diffusion nette de A vers B est de huit molé¬ 
cules. La diffusion nette se poursuivra jusqu'à 
ce que la répartition de la molécule entre les 
deux zones soit homogène es qu’il n’y ait plus 
de gradient de concentration (• figure 3-7b). À 
ce stade, alors même que des molécules sont 
toujours en mouvement, il n’y a plus de diffu¬ 
sion nette parce que le déplacement de molé¬ 
cules de A vers B est exactement compensé par 
celui de molécules de E vers A. Celle Situation 
est celle de l’état d'équilibre ei est caractéris¬ 
tique de l’état stable. 

Que se passe-t-il si une membrane plas¬ 
mique est interposée entre deux zones où la 
concentration d'une substance n’est pas la 
même ? Si la membrane est perméable à la sub¬ 


stance. il y aura diffusion nette dé celle-ci sous l'effet de son 
gradient de concentration de la zone à forte concentration vers 
celle à faible concentration (• figure 3-Ba), Il s'agit d'un trans¬ 
port membranaire passif sans coût en énergie pour la cellule. 
C’est ainsi que |'0 2 passe de l'air au sang à iravers la paroi des 
alvéoles pulmonaires. Le sang qui arrive au poumon est pauvre 
en O-, puisque les tissus y onL prélevé l'0 2 nécessaire au méta¬ 
bolisme cellulaire. À l’opposé. L'air des poumons est plus riche en 
Ü 2 puisque la respiration en assure en permanence le renouvel¬ 
lement. Du fait du gradient de concentration correspondant, il y 
a diffusion nette d'Ü 2 vers le sang qui traverse les poumons. Le 
sang, qui quitte les poumons en direction du reste de l'orga¬ 
nisme, a donc gagné de ro 2 . 


• FIGURE 3-8 

Diffusion à travers une membrane, a.) Diffusion nette à travers la membrane le long bu gradient de 
concentration, bi Pas de diffusion I travers la membrane malgré teïislençe du gradient d'ç concentration. 


Cas où la membrane es! 
perméable à la subslance dissoute 


Cas où la membrane est 
imperméable à la substance dissoute 



(a) 
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LOI DE DIFFUSION DE FICK 


D'autres facteurs que ta différence de concentration ont un rôle 
dans la diffusion à travers, une membrane Leffet d'ensemble de ces 
facteurs est exprimé par la loi de la dillusion de Fick, ( A tableau 3- 
I). IL faut remarquer que plus la surface disponible est grande, plus 
ta diffusion est importante, Il y a dans l’organisme plusieurs straté¬ 
gies pour accroître la surface disponible pour la diffusion ou d’autres 
types de transport. Par exemple, les possibilités d'absorption dans 
le lübc digestif sont accrues par les microvillosités qui augmentent 
considérablement la zone de contact entre la surface disponible pour 
l’absorption et le contenu riche en nutriments de l'intestin grêle (cf. 
p. 37). Â l’opposé, la dimimulaon anormale de la surface de la mem¬ 
brane réduit ta diffusion. Cesï le cas, par exemple, dans l'emphysème 
où l'échange d’0 ; et de C0 3 entre le sang et Pair csL réduit. Dans 
cette maladie, les parois des alvéoles sont détruites ce qui réduit la 
surface disponible pour les échanges gazeux pulmonaires 

En outre, plus le trajet à parcourir par diffusion est long, plus 
lente est la diffusion. Les membranes où se produit la diffusion sont 
normalement relativement minces comme c’est le cas de celle qui 
sépare Pair cl le sang dans les poumons. Lêpaississemenl dé cette 
interface (dans les pneumonies par exempte) gêne l'échange d’O^ cl 
de CO r De plus ce n’est que sur de courtes distances que fa diFfu- 
sion est un moyen d’échanges efficace entre les cellules et Leur envi¬ 
ronnement. bile est beaucoup trop lente dés que fa distance est de 
l’ordre du centimètre. À turc d'exemple, il faudrait tics mois ou 
même des années pour que l'Oj diffuse de la surface du corps 
jusqu’aux cellules qu'il contient. C'est dire P importance du réseau de 
petits vaisseaux sanguins grâce auxquels des matériaux sont appor¬ 
tés ou enlevés par le sang dans l'intimilê des tissus de sorte que La 
distance à parcourir par diffusion entre le sang et les cellules n’ex- 
cèdé jamais plus de quelques cellules. 

TABLEAU 3-1 

Facteurs dont dépend le débit de substance diffusant 
a travers une membrane (Loi de la diffusion de Fick) 

EFFET SUR 

LA DIFFUSION 


FACTEUR J, NETTE 

f de ta différence de concentration [AC) f 

t de lia pennéa bi I ité de la membrane f 

pour la substance (P) 

î de la surface de la membrane (A) f 

‘ du poids moléculaire de la substance (PM] 4 

; de la distance à parcourir | 

(épaisseur de la membrane) (AX) 

Relation de Fick simplifiée : 


Débit net par diffusion (Q) - — ——— 


' P 

= Coefficient de diffusion [D] 
âC A D 

En réécrivant ; Q «- 

AX 


I Les ions capables de traverser lia membrane 
se déplacent aussi sous l'effet de leur gradient 
électrique 

Les mouvements d’ions (particules chargées électriquement en 
raison de la perte ou du gain d’un ou de plusieurs électrons) 
dépendent aussi de leur charge. Les charges identiques (de même 
signe) se repoussent alors que les charges opposées s'a t tirent- 
S’il y a différence relative de charges entre deux régions, les ions 
à charge positive (cuitorts) tendent a aller vers la zone la plus 
négative et les ions à charge négative (unions) vers la zone la 
plus positive, la différence de charge entre deux réglons crée un 
gradient électrique sous lélTei duquel les ions se déplacent de 
façon passive. Comme les cellules ne dépensent pas d'énergie 
quand les ions se déplacent le long d’un gradient électrique, il 
s’agit d’un transport passif. Quand il y a un gradient électrique 
entre le UC et le LEC, seuls les Ions auxquels la membrane est 
perméable peuvent se déplacer sous l'effet du gradient. 

A un moment donné, un ion peut être soumis à l'influence d’un 
gradient électrique et d'un gradient de concentration (chimique). 
La combinaison simultanée de ces deux gradients pour un ion 
donné est appelée gradient électmchiinique. Le rôle d'un tel gra- 
dient dans les propriétés électriques de la membrane plasmique est 
exposé plus loin dans ce même chapitre. 

I L’osmose est la diffusion nette de l'eau sous l'effet 
de son propre gradient de concentration 

Leau traverse aisément la membrane plasmique. Les molécules 
d'eau sont asse? petites pour s’infiltrer aisément entre les molé¬ 
cules de phospholipides de sa double couche lipidique. Dans cer¬ 
taines cellules des protéines de la membrane forment des 
aquaporines qui sont des canaux spécifiques de leau, La force 
motrice de la diffusion de l’eau à travers la membrane est la 
même que dans le cas d'autres molécules difFusibles, h savoir 
son gradient de concentrât ion. On entend habituellement par 
cuFieêFitrrtlfoFi la quantité de substance soluble rapportée au 
volume du liquide dans lequel elle est ciissoute. Il faut bien com¬ 
prendre, toutefois, que l'addition d'une substance dissoute dans 
de l’eau pure réduit la concentration de l'eau, Fn règle générale, 
une molécule de substance dissoute déplace une molécule d'eau. 

Comparons la concentration de l'eau et de la substance dis¬ 
soute dans les deux récipients de la • ligure 3-9. Le récipient 
du panneau (a) est plein d’eau pure ; la concentration de celle-ci 
est donc de 100 % et celle cle la substance dissoute est de 0 %. 
Dans le panneau (b), 10 % des molécules d'eau uni élé rempla¬ 
cées par la substance dissoute. La concentration de l’eau est 
maintenant de 90%, plus faible qu'en (a) cl celle de la substance 
dissoute est de 10%, plus forte qu’en (a). Ainsi quand la concen¬ 
tration dé la substance dissoute augmente, celle de l'eau dimi¬ 
nue en proportion. 

Soit des solutions, dont la concentration en substance dis¬ 
soute diffère ainsi, que celle de l’eau, sont séparées par une mem¬ 
brane perméable â Veau, comme l'est la membrane plasmique (• 
figure 3-13). Leau diffuse sous l'effet de son gradient de concen¬ 
tration de la zone oit sa concentration est forte vers la zone où 
elle est faible, (c’est-à-dire de la zone à faible vers celle à forte 
concentration de substance dissoute), Là diffusion nette de l’eau 
est connue sous Le nom d'osmose. Comme on parle Lu ujours de 
la concentration de substance dissoute dans une solution, on dit 
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Membrane 


Cmnlratlon 
de l'eau la plus 
iode et lie la 
substance dissoute 
le plus faible 


C on ce ni ration 
de I eau la plus 
faible el de la 
substance d isaoule 
■a plus forte 


Molécule d'eau 


Molôculode substance tfiseoulç 


• FIGURE 3-1D 
Oeé m os a. 


Concentration de l'eau de 90 % 

Cu n centra li on de la 
su balança dissoute de 1Q-o 
{b) 

= Molécule de substance dissoute 


• FIGURÉ 3-9 


Relations entre la concentration de l'eau et d'une substance dissoute 
dans une solution, a] Eau puté.bt Solution. 


Concenfrvtion de l'eau de I0lî% 
Concentration nulle (û'Vi de 
substance dissoute 

( a ) 


•.ji = Molécule d'eau 




que f V tiii se fàpltite par osmose vers la idnc ou la corteeni ration de 
substance dissoute est lu phis/orte. Par facilité, or peut se dire que 
b substance 3 dissoute attire t' ea.it ; mais en réalité, l'osmose n'est 
rien d'autre que ta diffusion de l’eau sous I effet de son propre gra¬ 
dient de concentration. 

jusqu'à mai menant, nous avons Tait abstraction d'éventuels 
déplacements de substance dissoute. C’.nm parons mai ni criant les 
résultats de l'osmose selon que la substance dissoute peut ou ne 
peut pas traverser la membrane. 

OSMOSE EN CAS DE SÉPARATION DE SOLUTIONS INÉGALES 
PAR UNE MEMBRANE PERMÉABLE À LA SUBSTANCE 
DISSOUTE 

Faisons l’hypothèse que deux solutions de concentration diffé¬ 
rente sont séparées par une membrane qui est perméable à l'eau 
et a la s u lis lance dissoute, Comme la membrane est perméable a la 
substance dissoute aussi bien qu'à l'eau, fa substance dissoute va 
se déplacer sous l’effet de son gradient de Concentration dans le 
sens opposé au mouvement net de leau i • ligure 1- 11). Ces mou¬ 
vements commuent jusqu'à ce que h répartit ion de l'eau et celle 
de La substance dissoute soient égales des deux côtés de la mem¬ 
brane. If n'y a plus de gradients de concentration et l'osmose cesse. 
Le volume final des compartiments, une fois l'équilibre atteint, 
est le meme qu’au début. Les molécules d’eau Cl dé substance dis¬ 
soute ont simplement changé de place d'un compartiment à Tau Ere 
jusqu’à ce quelles soient également réparties ; en d’autres termes, 
autant de molécules d’eau soni passées du côté 1 au côté 2 que de 
molécules de substance dissoute du. côté 2 au côté I 

OSMOSE EN CAS DE SÉPARATION DE DEUX SOLUTIONS 
INÉGALES D'UNE SUBSTANCE DISSOUTE PAR 
UNE MEMBRANE IMPERMÉABLE A CELLE Cl 

Faisons maintenant l'hypothèse que deux solutions de concentra¬ 
tion inégale sont séparées par une membrane perméable à l’eau et 
imperméable à la substance dissoute. Comme la membrane n'est pas 
perméable à la substance dissoute, celle-ci ne peut pas la traverser 
sous l'eFfet de son gradient de concentration (• figure 3-12). Initia¬ 
lement, les gradients de concentration soin les mêmes que dans le 


• FIGURE 3-11 

Mouvements d'eau et d'une substance dissoute distribués inégalement 
de part et d'autre d une membrane perméable 


Membrane perméable â l'eau el è la substance dissoute 




Côté 1 

Côté 2 

• 

• 

• * 

• 

# • • 

# 

• 

HjO 

• 

• • * 

# 

• 

• 

£ * • 

• 

A 


Substance 

dissoute 





Concentration de l'eau la plus 
forte oi do la substance dissoute 
la plus fai oie 


Concentration de l'eau 
la plus faibte et de la substance 
dissoute la plus forte 


De l’eau passe du côté 1 vers 
le côté 2 sous l'effet de son 
gradient de concentrai Ion 

De la Substance dissoute passe 
du côté 2 vers le c ôté 1 sous 
l'effet de son gradient 
’ de concentration 



* Même concentration d'eau 

* Même concentration de 
substance dissoute 

* Plus de diffusion nette 

* État d'équilibre 

# = Molécule d'eau # = Molécule de substance 

dissoute 
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Membrane perméable à l'eau 
mats imperméable A la substance drssoule 


Membrane perméable A l'eau 
mais imperméable à la subslarice dissoute 



CencenUation de l'eau la plus 
tarie et de la substance 
dissoule la plus faible 


Concentration de l'eau la plus 
faible et de la substance dissoute 
la pl us forte 

De l 'eau passe du côté 1 vers 
le côté 2 sous l'effet de son 
gradient de concentration 


La substance dissoute ne peut pas 

passer du côté 2 vers le côté 1 

malgré le gradient de concentration 
T 

Côté 1 Côté 2 



Niveau 
initial des 
solutions 


* Même concentration d'eau 

* Même concentrai Ion de substance dissoute 
» PI us de diffusion nette 

* État d'équilibre 

9 - Molécule d'eau >9 = Molécule dé substance dissoute 

• FIGURE 3-12 

Osmote en cai de différence de concentration d'une substance dissoute 
non pénétrante 


cas précédent. Mats tandis qu'il y a diffusion nette d'eau du côté 1 
ven; le côté 2, la substance dissoute ne peut pas se déplacer Consé¬ 
quence du mouvement isolé de l’eau, le volume augmente du côté 
2 tandis qu'il baisse d'anlanl du côté 1. La perte d'eau cause l'aug¬ 
mentation de concentrât ion de la substance dissoute du côté I ; 
inversement l'addition d’eau fait diminuer la concentration de la 
substance dissoute du côté 2. Finalement, la concentrai ion de l'eau 
et celte de la substance dissoute deviennent les mêmes des deux 
côtés dé la membrane, Mais, à la différence du cas précédent de 
membrane perméable à la substance dissoute, le volume linal des 
deux compartiments a changé- Le volume du côté ayant initialement 
la plus forte concentration de substance dissoute a augmenté. 

OSMOSE EN CAS Di SÉPARATION D'EAU PURE 
ET D'UNE SOLUTION DE SUBSTANCE DISSOUTE 
PAR UNE MEMBRANE IMPERMÉABLE k CELLE-CI 

Que se passe-t-il s’il y a de l’eau pure du côté I et une substance 
dissoute à laquelle la membrane est imperméable du côté 2 ? 



Eau pure Concentration d'eau là plus faible 

et présence de subslance dissoule 


De l'eau passe du côté 1 

vers le côté 2 sous l'effet 

de son gradient de concentration 


La substance dissoute ne peut 
pas passer du côté 2 vers le côté 1 
malgré le gradient de concentration 

CÔté 1 Côté 2 


Différence de 

jmuéon_ 

"hydrostatique 


" 




m 

Osmose 

-F-► 

Pression 

hydrostatique * 

—— 


Niveau 
initiai des 
solutions 


* Concentration différente de la 
substance dissoute 

* La tendance de l'eau à diffuser par 
osmose vers le côté 2 est eaactemerl 
contrecarrée par la tendance opposée 
de l'eau ê être poussée vers le càté 1 

par la différence de pression hydrostatique 

* Arrêt de Fosmose 

* La contre-pression nécessaire pour arrêter 
l'osmose est égale à la pression osmotique 
de la solution 


-ji 


e 


• FIGURE 3*13 

Mouvements d'eau et d'une substance dissoute distribués inégalement 
de part et d'autre d'une membrane imperméable h la substance 
dissoute. 


{• figure 3-13). Il y a passage d'eau par osmose du calé 1 vers le 
côté 2, mais légalité de concentration entre les deux eom parti - 
menis ne peut pas être atteinte. 

Peu importe lu dilution atteinte dans le compartiment 2 du 
fait de l’entrée d'eau par osmose, il ne s’agira jamais d’eau pure, 
pas plus que le côté 1 ne peut gagner de substance dissoute. 
Puisque l'équilibre n'est jamais atteint, la diffusion nette de l’eau, 
l’osmose, continue-t-elle sans s'affaiblir jusqu'à ce que toute l’eau 
ait quitté le côté 1 7 La réponse est non. Comme le volume aug¬ 
mente dans le compartiment 2 , Il se créé une différence de pres¬ 
sion {hydrostatique) du liquide entre les deux compartiments. 
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La pression hydrosialique d'un liquide ess la pression exercée 
par un liquide stationnaire sur un objet, ici la membrane. Ira pres¬ 
sion hydrostatique exercée par la plus grande hauteur de liquidé du 
Côté 2 est plus forte que celle du côte 1. La différence de pression 
hydrostatique tend à pousser Se liquide du côté 2 vers le côté 1. 

La pression osmotique d’une solution exprime la tendance 
de l'eau à entrer dans cette solution eti raison des concentrations 
relatives de l’eau et de 3a substance dissoute. Le mouvement net 
de l'eau continue jusqu'à ce que la pression hydrostatique contre¬ 
bas lance exactement la pression osmotique. La valeur de cette 
contre-pression hydrostatique pour laquelle 1 osmose cesse tota¬ 
lement est la pression osmotique de la solution. Plus forte est la 
concentration de substance dissoute cl plus faible est la concen¬ 
tration de l’eau, plus grande est la force qui entraîne Peau par 
osmose de l'eau pure vers la solution et plus forte est la corn ré¬ 
pression nécessaire pour interrompre l'osmose ; en d’autres 
termes plus forte est la pression osmotique de la solution. Ainsi, 
la pression osmotique d’une solution très concentrée est plus 
forte que celle d'une solution peu concentrée. 

TONICITÉ 

La tonicité d'une solution dans laquelle se trouve une cellule est une 
mesure de l'effet qu'elle exerce sur le volume cellulaire qui peut 
augmenter, diminuer ou Être inchangé, La tonicité est fonction de¬ 
là concentration des substances non pénétrantes. Les substances qui 
peuvent traverser la membrane cellulaire sc répartissent également 
entre le LEC et le LIC et ne causent pas d'osmose. Une solution iso- 
tonique (du grec isns, égal) a la même concentration de substances 
non pénétrantes que les cellules normales de l'organisme. Quand 
une cellule baigne dans une solution isola nique, il n’y a ni entrée 
tti sortie d'eau par osmose de sorte que le volume de la cellule ne 
change pas. C’est pour cela qui! est nécessaire que le LEC reste iso¬ 
tonique afin qu’il, n'y ait pas de mouvement net d'eau à travers la 
membrane des cellules de l'organisme. Ceci est tout particulièrement 
important pour les cellules du cerveau qui rte fonctionnent pas nor¬ 
malement pour peu que leur volume soit augmenté ou réduit. 

Tout changement de la concentration de substances non péné¬ 
trantes dans le LEC cause une différence dé concentration dé l'eau 
de part et d’autre de la membrane cellulaire. Le déplacement d'eau 
par osmose qui en résulte cause le changement de volume des cel¬ 
lules. Ccd est aisément démontré par une expérience simple qui 
consiste à placer des globules rouges dans des. solutions de concen¬ 
tration différente de substances non pénétrantes. Normale;ment le 
plasma dans lequel les globules sont en suspension a la même pres¬ 
sion osmotique que le liquide contenu dans ces cellules de sorte que 
leur volume est constant. Si les globules rouges sont placés dans 
une solution hypotonique diluée (du grec fiupu, au dessous) dont la 
concentration en substances dissoutes non pénétrantes est infé¬ 
rieure à la normale (et par conséquent la concentration <feau plus 
forte), de l H eau entre dans les cellules par osmose. Le gain tiei d’eau 
par les cellules les fait gonfler au point même d'éclater. Si par contre 
les globule* son placés dans une solution hypertonique (du grec 
huper; au-dessus} dont ta concentration en substances non péné¬ 
tra mes est supérieure a la normale (et par conséquent la concen¬ 
tration d'eau plus faible), les cellules sc ratatinent par suite de la 
perte d'eau pa r osmose. Il est donc essentiel que la concentration de 
substances non pénétrantes dans le LEC soit rapidement ramenée 
à la normale au cas où il deviendrait hypotonique {en cas d'inges¬ 
tion excessive d'eau) ou hypertonique (en cas de perte excessive 
d'eau comme lors d une diarrhée abondante). 


TRANSPORT ASSISTÉ À TRAVERS 
LA MEMBRANE 

Tous les types de transport décrits jusqu’ici — diffusion 3c long 
d’un gradient chimique ou électrique, osmose■—■portent sur des 
molécules auxquelles leur lipnsolubilité ou leur petite taille 
confèrent la possibilité de franchir la membrane plasmique. De 
grosses molécules faiblement liposolubies, comme les protéines, 
les acides aminés et le glucose, ne peuvent pas passer à travers 
la membrane quelles que soient les forces qui leur sont appli¬ 
quées. Limpennéahilité de la membrane s’oppose à la Fuite des 
grosses protéines polaires hors des cellules. Ces protéines res¬ 
tem donc à leur place dans les cellules où elles peuvent jouer leur 
rote, celui par exemple d’enzymes. 

Mais comme tes grosses molécules peu lipusolubEes ne peu¬ 
vent pas traverser la membrane par leurs propres moyens, la cel¬ 
lule doit disposer de mécanismes pour transporter de telles 
molécules vers soit intérieur ou son extérieur quand cela est 
nécessaire. Par exempte, la cellule doit importer des nutriments 
essentiels., comme le glucose pour La production d’énergie et les 
acides aminés pour 3a synthèse des proteines, et exporter des 
déchets du métabolisme et des produits de sécrétion comme les 
hormones protéiques cl les enzymes. En outre, la diffusion ne rend 
pas compte de tous les mouvements de petits ions. La cellule dis¬ 
pose de deux moyens pour effectuer ces. transports sélectifs <te 
grosses molécules ou de particules plu rimokeu laites entre le LEC 
ci k LIC ; les transport eu rs spéritt/isés el les vésicules, de transport. 

I Les transporteurs spécialisés k travers 
la membrane changent de forme 

Toutes les protéines transporteurs traversent la membrane de pari 
en part et sont capables de changer de configuration de telle sorte 
que leurs sites de liaison soient alternative ment exposés à chaque 
face de la membrane. Le transporteur exécute un mouvement de 
« bascule * tel que les sites de liaison qu'il contient soient alter¬ 
nativement situés du côté du LEC ou du LK Une représentation 
schématique et hypothétique d'un transporteur spécialisé fait 
l'objet de la • figure 3-14. Latlacheraem de la molécule à trans¬ 
porter au site dé Isaipon sur une face dé la membrane (étape l) 
cause le changement de forme du transporteur tel que k même 
site passe sur l’autre face {étape 2). La molécule en cause, étant 
passée d’un coté à l’autre de la membrane, se détache alors du 
transporteur (étape 3). Après Sc détachement, dé son passager, le 
transporteur reprend sa forme initiale (étape 4). 

Les systèmes transporteurs ont trois caractères importants dont 
dépendent la nature et la quantité de substance transportée a 
travers b membrane : spécificité, saturabililé el compétition. 

1. Spécificité. Chaque transporteur est spécialisé dans le 
transport d'une substance particulière ou, tout au plus, de sub¬ 
stances chimiques très proches. Par exemple, les acides aminés 
ne peuvent pas se lier au transporteur du glucose, mais certains 
acides aminés utilisent le même transporteur, [a sélectivité des 
transports cellulaires est liée à des différences d'équipement en 
transporteur. 

2. Saturation, La quantité de substance qui peut être trans¬ 
portée a travers la membrane dans un temps donné est limitée ; 
c’est-à-dire qu'il y a un nombre limité de sites accepteurs d'une 
membrane donnée pour une substance particulière. Cette limite 
est te transport maximal (Tm). Tant que celui-ci n'cSt pas atteint, 

SS 
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• FIGURE 3-14 


Transport par J'intermèd^ire d'un 
transporteur : diffusion facilitée 


Étape 1 


Conformation X du 
transporteur (Sites 
récepteurs vers Intérieur 
de la membrane). 

La molécule à transporter 
se lie au transporteur 


Molécule 
à transporter 


Différence de 
concentration 


LEC 



Membrane 

plasmique 


UC 


(Forte) 


(Faible) 


Molécule de transporteur 


Étape 2 


Conformation X du transporteur 


La liaison des molécules 
à transporter au transporteur 
entraîne le changement 
de conformation de celui-ci 



Conformation Y 
du transporteur 



Ëlape 3 


Conformation y du 
transporteur (sites de 
Saison du côté du UC). 

La molécule transportée 

se détache du transporteur 


Étape 4 



Direction du 
transport 


L£C 


UC 


LEC 


Conforma lion X du 
transporteur (sites de 
liaison du cite du LEC) 

Après détachement de 
la molécule transportée, 
la transporteur reprend 
u conformation Initiale, 



LIC 


le nombre de sites accepteurs occupés par 
une substance et, par conséquent, la 
quantité transportée en un temps donné, 
sont proportionnels à la concentration ; 
plus il y a de substances disponibles plus 
il y en a de transportées. Une Ibis le Ttn 
atteint, le transporteur est saturé (tous Ses 
sites accepteurs sont occupés) et le débit 
de substance transportée à travers la 
membrane est maximal et ne croit plus 
même si la concentration augmente 
(• figure 3-15). 

Utilisons comme analogie Le cas d’un tra¬ 
vers Ler « Ferry-boai » qui peut transpor¬ 
ter au maximum 100 personnes par 
heure. Si 25 personnes mon lent à bord, 
elles seront toutes transportées dans 
l'heure. S'il y a 50 passagers, soit deux fois 
plus, le nombre de personnes transpor¬ 
tées dans l'heure sera de 50 soit deux fois 
plus. Une telle proportionnalité entre le 
nombre de personnes attendant de mon¬ 
ter à bord ci la capacité de transport du 
traverster existe tant que celui-ci n’est pas 
plein {tant que son Tm n’est pas atteint). 

La capacité maximale de transport est de 
100 personnes dans l'heure. Même si 
t5Ü personnes attendent, ce nombre de 
I t>D par heure ne peut pas être dépasse, 
fja saturation des transporteurs est le fac¬ 
teur limitant du transport de certaines 
substances par les reins au cours de la for¬ 
mation dt l’urine ei de celui d'aliments 
digérés par la muqueuse de l'intestin. 

Dans certains cas, La capacité de transport 
est modifiée, par exemple par une hor¬ 
mone, du fait de changement du nombre 
de sites accepteurs et de l’affinité du 
transporteur pour son »? passager Par 
exemple, l’insuline, qui est une hormone, augmenté fortement 
l'entrée du glucose dans la plupart des cellules de l'organisme 
en provoquant l’augmentation du nombre de transporteurs spé¬ 


cifiques. Dans le diabète sucré, le manque d'insuline entrave 
Sévèrement la captation cellulaire et l'utilLsation du glucose par 
l'organisme comme source d’énergie. 
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Diffusion simple 
sou* reflet du gradient 
de concentration 



Concentration de la molécule 
dans le LEC 


exemple 50 de chaque sexe pour un 
nombre total toujours cgaL à 100. En 
d'autres mois, quand deux molécules uli- 
lisent le même transporteur, par exemple 
les deux acides ami nés glycine et alanine, 
la présence concomitante des deux réduit 
la capacité de transport de chacun. 

1 Le passage par un transporteur 
spécialisé peut être actif ou passif 

Ll y a deux variétés de systèmes transpor¬ 
teurs selon que de l'énergie est nu non nécessaire : la di/jfusinn 
Jhcifiïée rt’a pas besoin d'énergie tandis qu’il en faul dans le cas 
des transports ae(i/s. Dans la diffusion facilitée, un transporteur 
lac dite (assiste) la traversée de la membrane par une substance 
sous l'effet de son gradient de concentration. It s'agit d'un pro¬ 
cessus passif qui ne nécessite pas d’énergie parce que le trans¬ 
port se fait en suivant le gradient de concentration. La diffusion 
sans assistance décrite précédemment est parfois appelée dijf/'u- 
sion simple pour la différencier de la diffusion facilitée. A lop- 


Diffusion facilitée par 
un transporteur sous 
l'effet d'un gradient 
de concentration 


• FIGURE 3-15 

Comparaison entre la diffusion simple sous l’Effet d'un gradient de 
concentration et la diffusion facilitée par un transporteur Dans le cas de 
la diffusion simple, le débit de substance vers l'intérieur d’une cellule est 
proportionnel à la concentration de la substance dans le liquide extracellu- 
laire.Dans le cas de diffusion facilitée, le débit de substa nce transportée 
vers l'intérieur de fa cel Iule est proportionnel à Ha concentration de la sub’ 
stance dans le liquide extracellulaire jusqu'à ce que le transporteur soit 
saturé ; le débit de substance tra n sportèe a( tei n t alors son rraxim u m et i I 
n'augmente plus si la concentration de la substance dans je liquide extra¬ 
cellulaire augmente encore plus. 


posé, le transport actif a besoin d'énergie pour que le 
transporteur déplace son passager contre un gradiem de concen¬ 
tration, c'est-à-dire d'une région de faible à une de font concen¬ 
tration. Céci est analogue au cas d'une voiture sur une route 
vallonnée, Elle n’a pas besoin d’énergie dans les descentes mais 
elle en consomme dans les montées sous forme d’essence. 

DIFFUSION FACILITÉE 

^exemple le plus no table de diffusion facilitée est le transport 
de glucose vers l'intérieur des cellules. La concentrai ion de glu¬ 
cose est plus forte dans le sang que dans les tissus ; le sang est 
régulièrement réapprovisionné en glucose par l'alimentation et 
à partir des réserves de ['organisme. Simultanément, les cel Iules 
métabolisent le glucose quasiment au fur e( à mesure de son 
entrée dans les cellules. II y a donc en permanence un gradient de 
concentration favorable à la diffusion nette du glucose vers les 
cellules. Mais le glucose, qui est une molécule polaire et est une 
trop grosse molécule pour passer dans un canal, ne peut pas tra¬ 
verser les membranes cellulaires par ses propres moyens. 5'il n’y 
avait pas le transporteur du glucose pour faciliter la traversée de 
la membrane, les cellules manqueraient de leur combustible pre- 
Féré. 


T. Compétition Plusieurs substances voisines peuvent entrer 
en compétition pour traverser la membrane grâce au même 
transporteur Si un mèmè site die liaison peut être occupé par plu¬ 
sieurs types de molécules, la quantité de chacune d'elles trans¬ 
portée dans un temps donné sera moindre que si elles étaient 
présentes isolément, â la même concentration. Pour illustrer ceci, 
supposons que tes 100 sièges (sites de liaison) du traversier puis¬ 
sent rire occupés aussi bien par des hommes que par des 
femmes. Si les candidats au passage sont tous des hommes, L00 
d'entre eux peuvent être transportés à chaque passage. Il en est 
de même si les candidates au passage sont toutes des femmes. Par 
contre, s'il y a des hommes et des femmes qui attendent, il y aura 
compétition pour les sièges disponibles et le nombre de passagers 
de chaque sexe sera inférieur à 1 00 à chaque traversée ; par 


Les sites de liaison du transporteur en jeu dans la diffusion 
facilitée peuvent se lier à leur passager moléculaire des deux 
côtés de la membrane (• figure 3-H). La liaison du passager 
déclenche la bascule du transporteur qui peut ainsi le déposer du 
cftté opposé de la membrane. Farte qu’il y a plus de molécules en 
attente du côté de la plus forte concentration, le transport net a 
toujours lieu de cette zone vers celle où la concentration est plus 
basse. De façon caractéristique d’un transporteur, le transport par 
diffusion facilitée est limité par la saturation des sites de liaison, 
à la différence de la diffusion simple qui est toujours propor¬ 
tionnelle au gradient de concentration (• figure 3-S5). 

TRANSPORT ACTIF 

Le transport actif repose aussi sur un transporteur protéique 
pour transférer une substance a travers la membrane, mais dans 
ce cas contre soit gradient de concentration. C’est le cas, par 
exemple, de la capture de Tiode par les cellules de la thyroïde 
puisque 99 % de l’iode de l’organisme est concentré dans cette 
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glande endocrine. Pour [Etire passer l’iode dit sang où sa concen¬ 
tration est faible dans la thyroïde où clic est forte, il faut de l’éner¬ 
gie pour que le transporteur fonctionne. Pins particulièrement, 
l'énergie fournie sous la forme d'AÏP est utilisée dans tes trans¬ 
port actifs pour changer l’affinité des sites de Liaison selon la face 
de la membrane ou ils sont exposes. Â l'opposé, l’affinité des sites 
de liaison du transporteur rie change pas qu'ils soient exposés a 
la face externe ou interne de la membrane dans le cas de la dif- 
lusion facilitée. 

Dans le cas d'un transport aetil. l’affinité des sites de Liaison es! 
plus grande du côte de lu plus faible concentration du passager 
en raison de la phasphdrytation du transporteur de ce coté 
(• figure 3-1.6, étape I). Le transporteur a une activité AT Page 
et détache le phosphate terminal de P ATF qui est converti en 
ADP ei phosphate inorganique libre (cf. p. 27). Le groupe phos^ 
phare se lie alors au transporteur. La phosphorylation cl la Liaison 
concomitante du passager ont lieu du côté oü celui-ci est à faible 
concentration et entraînent !e changement de configuration du 
transporteur tel que le passager se trouve exposé alors du côté 
opposé de la membrane là où la concentra tient est la plus forte 
!• figure 3-1 6 h étape 2), Ce changement de configurât ion permet 
La déphosphorylation, c'est-à-dire que le groupe phosphate se 
détache du transporteur. La perte du phosphate est associée â la 
réduction de l’affinité des si les de liaison de sorte que le passa¬ 


ger est libéré du cote dé La plus for Le concentration. Le trans¬ 
porteur reprend alors sa configuration initiale. LATP est donc uti¬ 
lisé dans le cycle phosphorylai ion-dé phosphoryla lion du 
transporteur ; il sert A modifier l'affinité des sites de liaison de 
celui-ci aux faces opposées de la membrane de sorte que la sub¬ 
stance transportée aille de la zone de faible vers cette tic forte 
concentration. Ces systèmes de transport sont souvent appelés 
des pompes,, par analogie avec les pompes qui utilisent de E éner¬ 
gie pour faire mortier de l’eau contre la force gravitationnelle, 

POMPE NA + “K + 

Les mécanismes de transport actif de deux substances diffè¬ 
re nies, simultané ment dans le meme sens ou successivement en 
sens inverse» sont plus compliqués. Par exemple, il y a dans la 
membrane de toutes les cellules une pompe ATPase Na + -K + 
i pompe Na + -K + ). Ce transporteur chasse Nia* de La cellule ci 
le concentre dans Le LEC et capture K + à l'extérieur pour le 
concentrer dans le LL C {• ligure 3-17). Le clivage de !‘AIP par 
l'ATPase et la phosphorylation consécutive du transporteur du 
côté intracellulaire augmentent l'affinité de celui-ci pour Na + 
et causent son changement de conformation ce qui permet la 
libération du Na + à l'extérieur de la cellule. Puis la déphospho¬ 
rylation du transporteur augmente son affinité pour K + du côté 
extra cellulaire et lui redonne sa conformation Initiale ce qui 


• FIGURE 1-16 

Transport actif, L"énergi«? fournrE par l'ATP frit nétetidire an cycle de phoipliorylation-déphosphorylaiiofl dû transporteur pour faire passer tme molécule 
d'une zone de faible à u ne zone de forte concentration. 




Etape 1 


Molécule à 


transporter 


Dans sa conformation Y. 3e transporteur 
phosphorylé a une forte affinité pour son 
passager, La molécule a trareporter se lie 
au transporteur du côté ou sa concentration 
est faible. 



depltûsphofyle 



LEC 


UC 


Gradient de 
concentration 



(Forte) 


iFaibls] 


Direction du 
transport 



Étape £ 

Dans sa conformation X, le transporteur 
dëphosphoryte a Une faible affinité pouf 
son passager. La molécule transportée 
se dèlache du transporteur du côté où 
sa concentration est forte. 



= Phosphate 
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Quand il est ouvert du côté LCE, le transporteur laisse partir Na 4 du côté ou sa c en central ion csl lorto et capte K 4 du côté ait sa concentra lien est faible. 

4 O © V 



O O 


La pompa Na'-K* quand efla iaû 
lace eu LlC dans saconlirmaton 
phosphorylée Y a une forte affinité 
pour Na 1 et lait entrer deux K” pour 
chaque molécule ü ATP clivée. 

ADP 


AT P 




O 


L£C 


La pompe Mtr-K + quand elle 
fat face au LEC dans &a 
Offlllûrfflat on dèphospharytée 
X a une forte affinité pour K + 
el i ne faible affenilé pour Na* 


LlC 


/” O 

A A A 

Quand il est ouvert du côté du UC, le transporteur tapie Na 4 du côté où sa ccmeenlratian est faible et laisse partir K + du côté où sa torveeniration est lotie, 


◄ 

O A 


{ ) = Sodium (Na*) ^ = Potassium (K*) Q = Phosphate 

# FIGURE 3-17 

Pômpe ATRate Na * -K ". Il y a dans là membrane' plasmique de toutes les cellules un système de transport actif. l'ATPase Na^-K 4 qui utilise hénergiq de l'ATP 
du cycle de phosphorylation déphosplûrylauondu transportent pour pomper successivement du Na" vci dVsténeui de la cd ule et du K' vers son intérieur 
contre leur gradient de concentration respectif 


aboutit an transfert de K 44 vers le cytoplasme. Toutefois, il ne 
s'agit pas .:'un échange direct entre Na* et K* car la pompe fait 
suri Lr de la et llulc trois Na 4 " et y l'ait entrer deux K + . (11 y a peut 
être I million de pompes Na*—K + dans la membrane d’un neu¬ 
rone ci d les sont capables de transporter 200 mi liions d'ions par 
second l- L es chiffres donnent une idée de l'importance du pom¬ 
page actif de Na 4 et K + ), 

I es 'Jeux hôles importants de la pompe Na 4 -K* sorti : 

1 établir les gradients de concentrât ion de Na h et K* entre 
les di laces de la membrane plasmique ;ccs gradients sont 
essentiels, notamment pour la production par les nerfs et les 
muscles des signaux électriques essentiels pour leur fonction¬ 
nement (ceo sera exposé en détail plus loin). 

2 contribuer au contrôle du volume cellulaire en réglant la 
concentration des substances dissoutes dans la cellule ce qui 
minimise les phénomènes osmotiques qqi Induiraient l'aug¬ 
mentation ou la diminution de ce volume. 


I Dans fe transport par vésicules, des matériaux 

entrent lam la cellule ou en sortent enveloppés 

dans de la membrane 

Les sternes de transporteurs spèciaux inclus dans la membrane 
cellulaire déplacent de façon sélective des ions et de petites molé¬ 
cules polaire 1 -- Que se passe-t-il dans le cas de grosses molécules 
polaiai n ou de matériaux faits de nombreuses molécules qui doi¬ 
vent entrer dans la cellule ou en sortir, par exemple dans le cas 
de la sécrétion d'hormones protéiques (grosses molécules 
puLùtes) o;ir des cellules endocrines ou de L'Ingestion de bactéries 


(particules multimoléculaires) par les cellules compétentes 4 Ces 
matériaux ne peuvent pas faire t'nbjet d'un transport assisté pour 
traverser la membrane. Ifs sont trop gros pour les canaux ci ne 
disposent pas de transporteur (ils ne iiemlraicru même pas dans 
Une molécule de transporteur). Four être transportés entre le LUC 
et le LIC, ils sont enveloppés dans des u'siculc- entourées par une 
membrane. Lin processus appelé transport vésiculaire. Le trans¬ 
port vésiculaire nécessite une de|v hsl- d énergie par la cellule et 
est donc un type de transport actif I r ig.. esl nécessaire pour la 
formation et pour le déplacement dans la cellule de la vésicule. Le 
transport vésiculaire entrant dans la i ellule esi appelé endocy¬ 
tose, le transport sortant exocytose. 

ENDOCYTOSE 

On rappelle que dans l'endocytose. lu membrane cellulaire 
encercle la substance n engloutir, puis v referme sur elle formant 
une vésicule qui se détache de la nietnbrant avec son contenu 
qui est, de ce fait, emprisonné dans la cellule {cf. p.25) et qu'il y 
a trois formes d'endocytose selon la namn du matériau interna* 
lise ; pinocytose (prise non snlre uve rlv l.FC), endocytose par 
l'intermédiaire d’un récepteur (prise s* Irom r de grosses molé¬ 
cules) et phagocytose (prise sélective d’n ne particule multimo¬ 
léculaire). 

Une fois dans la cellule, la ■■ ■ si, uh. a deux destinées pos¬ 
sibles ; 

I. dans la plupart de cas, dés l> sosomes fusionnent avec la 
vésicule et dégradent lé contenu avant de le libérer dans le 
liquide intracellulaire. 
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2. dans certains cas, La vésicule d'cndoctyiose court-circuite 
les ly&OSOraes et va jusqu'au côté opposé de la cellule où clic 
libère son contenu par exocytose. Ceci est une voie de passage de 
particules à travers La cellule. Un tel trafic vésiculaire est l’un 
des moyens de transport de matériaux â travers les cellules de la 
par ni des capillaires permettant des échanges entre le sang et les 
ttssus. 


EXOCYTQSE 

Lexocytose est approximativement l'opposé de l'endocytose. Une 
vésicule entourée de membrane est formée dans la cellule. 
Fusionne avec la membrane plasmique, s'ouvre et déverse son 
contenu vers l’extérieur (cf. p. 24), Les matériaux conditionnés 
en vue d'être exportés par le réticulum endoplasmique et le com¬ 
plexe de Golgi sont extériorisés par exocytose. 


A TABLEAU 3-2 

Caractéristiques des moyens de transport au travers des membranes 


MOYENS DE BESOIN EN ÉNERGIE ET 

TRANSPORT SUBSTANCE TRANSPORTÉE FORCE CAUSANT LE MOUVEMENT LIMITES DU TRANSPORT 


Diffusion 


A travers fa double 
couche de lipides 

A travers 

une protéine-canal 


i 

r 

i 

\ 


Cas particulier 
de l'osmose 


I 


Molécules non polaires de toutes 
tailles (p,ex.,Û^CQ^acides gras] 

Petits ions particuliers (par ex., 
Mz + ,K + Xa 2+ . Cl - ! 


Eau seulement 


Passive;déplacement des molécules 
sous l'effet du gradient de concentration 
de la forte vers fa faible concentration} 

Passive [passage des ions par des 
canaux ouverts sous l'effet du gradient 
électrochl mique (de la forte vers 
la faible concentration et par 
attraction des ions vers la zone 
dé chargé opposée) 

Passive [déplacement de l'eau sous 
l'effet de son propre gradient de 
concentration (l'eau va vers la zone où 
sa concentration est la plus faible, 
c'est-à-dire où la concentration de 
substances dissoutes est la plus forte} 


Poursuite jusqu'à l'égalisation des 
concentrations (état d'équilibre 
plus de diffusion nette) 

Poursuite jusqu'à ce qu J il n'y ait 
plus de mouvement net et que 
l'état d'équilibre soit atteint 


Poursuite jusqu'à ce qu'il n'y ait 
plus de différence de concentration, 
OU jusqu'à l'arrêt sous l'effet 
de la contre-pression hydrostatique. 
Ou jusqu'à la mort dé la cellule 


Par l'intermédiaire d'un transporteur 


Diffusion 

facilitée 


Molécules polaires particulières 
pour lesquelles il y a un transporteur 
(p,ex. glucose) 


Passive ; déplacement des molécules Existence d J un transport maximal 
sous l'effet du g radient de concentration (T m ); saturation possible du 
(de la forte vers la fai ble concentration) transporteur 


Transport actif 


Petits ions particuliers ou molécules Active ; déplacement des ions et des 
polaires pou r lesq uels il y a u n molécules contre leur gradient de 

transporteu r (p. ex^ Na + , K + , Concentration (de la fa I ble vers la forte 
acides aminés) concentration}; ATP nécessaire 


Existence d'un transport maximal ; 
saturation possible du transporteur 


Transport par vésicule 
Endocytose 
Pinocytose 


Endocytose 
par Hn temiédiaire 
d'un récepteur 

Phagocytose 


Exocytose 


Petit volume de IEC 


Grosses molécules polaires 
particulières (p. ex., protéines) 

Pa rticu les m U Iti moléculaires 
(p. ex. bactéries, débris cellulaires) 

Produits de sécrétion 
{p. ex. horme nés et e nzymes) 
et grosses molécules passant 
intactes à travers la cellule 


Active ; invagination de la membrane 
puis striction du collet,formant une 
vésicule internalisée 

Active ; invagination de la membrane 
puis Striction du collet,formant une 
vésicule internalisée 


Active ; fusion de la vésicule 
intracellulaire avec la membrane 
plasmique de sécrétion puis ouverture 
et libération du conte nu à l'extérieur 


Contrôle mal compris 


Nécessité de la li aison à un 
récepteur spécifique de la 
membrane 


Sécrétion déclenchée par un 
stimuli spécifique nerveux 
ou hormonal 


Active ; la cellule émet des pseudopodes Liaison nécessaire aux sites 
qui encerclent la particu le formant u ne récepteurs s pécifiques de la 
vésicule internalisée membrane 
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Dexocylose vise deux buts différents : 

1. Elk permet la sécrétion de grosses molécules polaires 
comme des hormones protéiques et des enzymes qui ne peuvent 
pas passer à travers la membrane cellulaire. En pareil cas, le 
contenu de la vésicule est très spécifique et n'est libéré qu’à la 
réception d'un signal approprié, 

2. Elle permet à la cellule d'ajouter des composants spécifiques 
à la membrane tels que des transporteurs particuliers, des canaux 
ou des récepteurs selon les besoins. En pareil cas, la composi¬ 
tion de la membrane de la vésicule est importante et le contenu 
de celle-ci peut n’êire qu'un échantillon de UC. 

Ainsi s’achève L’exposé des transports membranaires entre 
LEC et LlC qui sont résumés dans le A tableau 3-2. La sélectivité 
des cellules en ce qui concerne ce qui y entre et ce qui en sort dif¬ 
féré parce qu’elles n om pas toutes le même nombre et le même 
type de canaux, les mêmes transporteurs et les mêmes méca¬ 
nismes de transport vésiculaire.. Les grosses molécules polaires 
(trop grosses pour des canaux et non ]iposaiubies) pour les¬ 
quelles il n’y a pas de mécanisme de transport spécial, ne peu¬ 
vent pas traverser la membrane cellulaire. 

Le transport sélectif de Na* et de K + est responsable des 
propriétés électriques des cellules. C'est lui qui va être 
discuté maintenant. 


POTENTIEL PE MEMBRANE 

Toute cellule vivante a un potentiel de membrane. 

I Le potentiel de membrane correspond 
à la séparation de charges opposées de part 
et d'autre de la membrane 

Le ternie de potentiel de membrane fait référence à la séparation 
de charges de part et d’autre de la membrane ou à la différence du 
nombre relatif d anions et de calions dans le LEC et le LlC. Il faut 
sc rappeler que des charges opposées sentirent et que des charges 
identiques se repoussent. Quand des charges opposées sont réunies, 
il là ut exercer sur elles un travail qui coûte de l’énergie, pour les 
séparer. Au contraire, si des charges opposées ont été séparées, Sa 
force d’attraction électrique entre elles peut fournir du travail si on 
les laisse se rapprocher les unes des autres. Ceci est le fondement 
des appareils électriques. Parce que des charges séparées ont le 
« potentiel » pour faire un travail, la séparation de charges de pan 
et d autre de la membrane est appelée potentiel de membrane, Limité 
de potentiel est le volt, comme dans l’appareillage électrique, mais 
comme le potentiel de membrane est relativement faible, il est 
exprimé en millivolts (mV - 1 mV = O h OOl volt). 

Vu l’importance du concept de potentiel pour la compré¬ 
hension de la physiologie musculaire et nerveuse, il est impor¬ 
tant de bien réaliser ce dont il s’agit, Dans la • figure 3-18a, la 
membrane est électrique ment neutre. Il y a autant de charges 
positives (+) et de charges négatives (-) de chaque côté : aussi n’y 
a-t-il pus de potentiel de membrane. Dans le cas de la • figure 3- 
18b, quelques-unes des charges positives de droite ont été trans¬ 
férées du côté gauche. Il y a maintenant un excès de charges 
positives à gauche avec comme conséquence un excès de charges 
négatives à droite. En d'autres termes, il y a séparation de charges 
opposées de pari et d’autre de la membrane, ou une différence du 


nombre respectif de charges positives et négatives entre ses deux 
faces ; il y a donc un potentiel de membrane. Les fonces d’attrac¬ 
tion entre les charges séparées les font s'accumuler en une mince 
couche le long des faces extérieure et intérieure de la membrane 
(• figure 3-18c). Les charges ainsi séparées sont seulement une 
petite partie du nombre total de particules (ions) chargées pré¬ 
sentes dans le LEC et le LlC. La quasi-totalité de ces deux 
liquides est électriquement neutre {• figure 3-lBd) et les ions 
de charge opposée qui y sont en nombre égal ne contribuent pas 
au potentiel de membrane, C’est donc une fraction minime du 
nombre total de particules chargées présentes dans les liquides de 
l’organisme qui est responsable du potentiel de membrane. La 
membrane elle-même ne porte pas de charges. Le terme de 
potentiel de membrane lait référence à la différence de charges 
entre les très minces couches de LEC et de LlC situées aux deux 
faces de la membrane, 

La valeur du potentiel de membrane dépend du degré de 
séparation de charges opposées ; plus il y a de charges séparées, 
plus grand est le potentiel. Ainsi, dans la • figure 3-18e le poten¬ 
tiel de la membrane B est plus grand que celui de la membrane 
A et moindre que celui de la membrane C. 

I Le potentiel de membrane est essentiellement 
dû à la différence de concentration d’ions essentiels 
et de perméabilité de la membrane à ces ions 

Toutes les cellules vivantes ont un potentiel de membrane. Les 
cellules des tissas excitables — à savoir les cellules musculaires et 
nerveuses — ont La capacité de produire des changements 
rapides et transitoires de leur potentiel de membrane quand elles 
sont excitées. Dans les cellules nerveuses ces fluctuations rapides 
sont des signaux électriques. Le potentiel de membrane stable 
des cellules non excitables et des cellules excitables au repos — 
c’est à dire quand elles ne produisent pas de signaux électriques 
— est le potentiel de repos de La membrane. Nous allons nous 
intéresser maintenant I la genèse es à l’entretien du potentiel de 
membrane de repos et nous étudierons plus loin dans ce chapitre 
les événements qui ont lieu dans les tissus excitables lors de la 
production d'un signal électrique, 

La répartition inégale de certains ions cruciaux entre le LEC 
et le LIC et leurs mouvements particuliers à travers la membrane 
cellulaire sont responsables des propriétés électriques de celle-ci. 
Dans l'organisme* lés charges électriques sont portées par des 
ions. Les tons principalement responsables du potentiel de mem¬ 
brane sont Na*, K + et A'. Ce dernier .symbole désigne de grosses 
protéines intracellulaires, chargées négativement (anionlque&L 
D autres ions (calcium, magnésium, chlore, bicarbonate et phos¬ 
phate pour n'en citer que quelques-uns) ne contribuent pas 
directement aux propriétés électriques de la membrane de la plu¬ 
part, des cellules alors même qu'ils ont. d’autres rôles importants. 

U concentration et la perméabilité relative des ions essen¬ 
tiels pour l'activité électrique de la membrane sont comparées dans 
le A tableau 3-3. On voit que la concentration du Net* esl plus grande 
dans le liquide extraceNeifaire et celle du K* dans le LIC. Ce s diffé* 
retices de concentration sont entretenues par la pompe Na*-K* 
avec consommation d’énergie. Comme la membrane cellulaire est 
virtuellement imperméable aux grosses protéines anioniques A\ 
celles-ci restent dans la cellule, une fois qu'elles ont été synthéti¬ 
sées à partir d'acides aminés. 
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Production du potentiel do membre ne par U séparation do charge* positives et 
négatives de part er d'autre de cell^i al Quand il y 0 égalité des charges positives 
et négatives des doux cotés de la membrane.il n'y a pas tfe potentiel b) Quand des 
charges opposées sont séparées par la membre ni?, il y a un potentiel, c) Le* charges 
opposées a l'origine du potentiel s'accumulent sur une faible épaisseur contre les 
facéi opposées de la membrane, d) Dans Ensemble le LEGét lé LfC sont électru je- 
ment neutres : les charges gui ne sont pas équilibrées s'accumulant sur une faible 
épaisseur le long de la membrane plasmique, e) Le potentiel de la membrane B est 
supérieur à celui cte la membrane A et inférieur à celui de la membrane C, 


Outre leur transport actif par la pompe Nü + -K + , cé^ ions 
peu veau traverser la membrane grâce à leurs canaux protéiques 
spécifiques. Li est, en règle générale, plus aisé pour K* que pour 
Na* de traverser ainsi la membrane car il y a normalement plus 
de canaux K* que de canaux Na + ouverts pour permettre le pas¬ 
sage passif de ces ions. Dans le cas d'une cellule nerveuse au 
repos (c'est-à-dire quand elle ne conduit pas d'influx nerveux), la 
perméabilité de la membrane à K* est 50 à 75 fois plus grande 
que la perméabilité à NiV + . 

Connaissant la perméabilité éi ta concentration relative de ces 
ions, il c si possible d'analyser les forces agissant sur eux. Cet|e 
analyse est Faite en trois parties : elle porte premièrement, sur La 
contribution directe de la pompe Na + -K* au potentiel de mem¬ 
brane ; deuxièmement, sur l'cFFet qu'aurait le déplace nient isolé de 
K* sur le potentiel de membrane ' troisièmement, sur b situation 


TABLEAU 3-3 

Concentration et perméabilité relative des ions responsables 
du potentiel de membrane d'un neurone au repos 


CONCENTRATION 



{mil 1 im oies par litre) 

PERMÉABILITÉ 

RELATIVE 

ION 

Extrade! lu taire 

Intracellulaire 

Na + 

150 

15 

1 


5 

150 

50" 75 

A“ 

0 

65 
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qui prévaut dans les cellules quand les effets de Na 4 et de K 4 sur la 
membrane sont concomitants. El faut se souvenir que Je gradient de 
courentmiion de K* est dirigé vers l'extérieur et celui de Ma + vers ('in¬ 
térieur parte que la pompe Ma 4 -K 4 maintient une plus forte 
concentrai ion de K 4 à l'intérieur et de Na 4 â l’extérieur de la cel¬ 
lule Il lu ut aussi remarquer que K* et Na 4 sont deux cations 
(charges positivement de sorte que le gradient pour ces deux ions 
sera toujours dirigé vers la /cite chargée négativement de 
lu membrane. 

EFFET DE LA POMPE SODIUM-POTASSIUM SUR 
LE POTENTIEL DE MEMBRANE 

La pmnjH Na + -K' contribue pour environ 20 % au potentiel de mem¬ 
brane. Ce système de transport actif pompe vers l'extérieur trois ions 
Na 4 pour deux ions K 4 pompés vers l'intérieur. Comme Na 4 " et K 4 sont 
unis deux di ■- ions positifs, l'inégalité de leur transport respectif génère 
un potentiel de membrane, l'extérieur devenant relativement positif 
par rappor i à IIntérieur puisqu'il y a plus d'ions positifs expulsés qu'il 
n'en entre. Cependant, environ RO % du potentiel de membrane est déi 
à la diffusion passive de K 4 éi Na 4 sous l'effet de leur gradient de 
concentrâtioo respectif. Le rôle de la pompe Na 4 -K 4 dans la produc- 
imn .1 i ]k i. nltcl tle membrane est donc surtout indirect grâce à son rôle 
crucial dans l'entretien des gradients déconcentration qui sont les prin¬ 
cipaux responsable* de celui-ci. 

EFFET DU DÉPLACEMENT ISOLÉ DE POTASSIUM Â TRAVERS 
LA MEMBRANE PLASMIQUE : POTENTIEL D'ÉQUILIBRE 

boit une situation hypothétique caractérisée par : ( 1} la concen¬ 
tration de K* et À" existant de part et d'autre de la membrane ; 
(2) la permêah Lite sans restriction de la membrane à K 4 seule¬ 
ment pas encore de potentiel. Le gradient de concentration de 


K 4 tendrait â faire sortir cet ion de La cellule 
l# figure 3'i9) Comme la membrane lui est perméable, cet ion 
la franchirait aisément ; ce faisant les tons potassium emporte¬ 
raient avec eux leur charge positive de sorte qu'il y aurait excès 
de charges positives à l'exiérieiir, tandis que les charges négatives 
portées par les tons A" resteraient à l'intérieur comme dans le cas 
de • la figure 3-1 &b. (Il faut se rappeler que les grosses protéines 
anioniques A ne peuvent pas franchir la membrane maigre un 
énorme gradient de concentration). Ceci créerait un gradient élec¬ 
trique tel que K 4 ", positive me ni chargé^ serait attiré vers l'inté¬ 
rieur négatif cie la cellule et repoussé par l'extérieur chargé 
positivement. Il y aurait donc deux forces opposées agissant sur 
les ions K 4 : le gradient de concentration qui tendrait à les faire 
sortir et le gradient électrique qui tendrait à les faire entrer dans 
la cellule. 

Au début le gradient de concentration remporterait sur le 
gradient électrique et la diffusion nette de K 4 vers l'extérieur de 
la cellule sc poursuivrait ce qui sérail accompagné par l’augmen¬ 
tation du potentiel de membrane. Alors que de plus en plus 
d’ions K* auraient quitté la cellule en suivant le gradient de 
concentration, le gradient électrique opposé deviendrait de plus 
en plus important au fur et â mesure que l'extérieur deviendrait 
de plus en plus positif et l'imérieur de plus en plus négatif. La 
diffusion sortante nette ralentirait progressivement puisque 1a 
force exercée par le gradient électrique se rapprocherait de celle, 
opposée, exercée par le gradient de conc Entrât ion. Finalement, 
ces deux forces opposées deviendraient cytdes ftesl-ft-dire quand 
elles seraient en équilibre) et les déplacements de K' cesseraient, 
Le potentiel qui existe â I équilibré est le potentiel d'équilibre du 
potassium (E K+ ). H y aurait encore un fort gradient de concen¬ 
tration de K" tuais plus de sortie de cet ion hors de La cellule a 


• FIGURE 3-19 
Potentiel d'équilibre du K 4 


Membrane cellulaire 





(?) Le gradient de concdnir&iion de K h tend à faire 
sortir est ion de la cellule. 


© 



l extérieur de la Cellule devient plus positil au fur 
et à mesure que des ions K' à charge positive sortenl 
de colle-ci sous l'effet de leur gradienl de concentration. 

La membrane est imperméable aux grosses protéines 
anioniques (A-) inlraoeliulaires, L'intérieur de la cellule 
devient ptus négatif SU lur et â mesure que les ions K* 
à charge positive en sortent laissant en amère des A~ 
à charge négative. 

Le gradient électrique résultanl tend à faire rentrer 
K + dans la cellule. 


(_5) Il n'y a ptus de déplacement ne! de K 4- une fois que 
le gradient électrique contrebalance exaeîemeni 
le gradient de concentration de direction opposée. 
Dans cette siiuation, le potentiel de membrane est 
le polentief d'équilibre de K T (Eh-.) â -90mV. 


$3 


al 


Membranaire cellulaire er potentiel de membrane 







cause du gradient électrique opposé de même intensité 
(• figure 3-19). 

L.e potentiel de membrane au potentiel d’équilibre ff K+ = - 
90 mV n'est pas réellement négatif. Par convention îe signe 
indique ici polarité des fhmgçs en excès U la face interne de la mem¬ 
brane. Un potentiel de -90 mV signifie que le potentiel est bien de 
90 mV et que l'intérieur est négatif par rapport à l’extérieur. Un 
potentiel de +90 mV aurait la même valeur absolue mais l'inté¬ 
rieur serait positif par rapport à l'extérieur. 

EFFET DE DÉPLACEMENTS ISOLÉS DE SODIUM SUR 
LE POTENTIEL DE MEMBRANE : POTENTIEL D'ÉQUILIBRE 
DE NA + 

On pourrait développer un raisonnement analogue dans le cas de 
Na* (• fig 3-20). Le gradient de concentration Ferait pénétrer 
du Na + dans la cellule causant l'accumulation de charges posi¬ 
tives à la face inlernc de la membrane et laissant des charges 
négatives en excès à l’extérieur (surtout Cl" car Na* et Cl" (c’est- 
à-dire le sel) sont les ions prédominants du LEQ. Lentréede Na + 
par diffusion continuerait jusqu'à ce que le gradient de concen¬ 
tration soit exactement contrebalancé par le gradient élecirique 
ainsi créé. Alors, aux concentrations existantes de Na*, le poten¬ 
tiel d'équilibre de Na* (E^ a +) serait +60 mV, Dans ce cas l’inté¬ 
rieur de ta cellule serait positif à l’inverse du cas du K*. 
Lamplitude de E N .+ est plus faible que celle de K 4 (60 mV au Lieu 
de 90 mV) ear le gradient de concentration de Na"* est le plus 
petit. 


EFFETS CONCOMPTANTS DU SODIUM ET DU POTASSIUM SUR 
LE POTENTIEL DE MEMBRANE 

Pas plus K* que Na 4 n'txistem isolément dans les liquides de 
l'organisme comme cela est réalisé dans des situations expéri¬ 
mentales. Dans la cellule, il faut tenir compte des effets de Na* 
et de K* hypothétiques. Plus grande est Ju perméabilité de îfj mem¬ 
brane pour un ion donné, plus etf ion fend é pousser le pofortiiel de 
membrane vers son potentiel d’équilibre.La membrane au repos 
étant 50 à 75 fois plus perméable à K* qu’à Na*, K 4 la traverse 
plus facilement que Na 4 et influence donc beaucoup pins que 
Na* le potentiel de membrane. On vient de voir que K* agissant 
seul produirait un potentiel d’équilibre de -90 mV La membrane 
est un peu perméable an Na 4 de sorte qu’un peu de cet ion entre 
dans la cellule à la recherche de son potentiel d'équilibre, ce qui 
empêche le potentiel de membrane d’atteindre H K+ . Cetle entrée 
de Na 4 neutralise — ou annule — une fraction du potentiel qui 
serait produit par K + seul 

Pour faire bien coin prendre ce concept» supposons que cha¬ 
cune des paires de charges séparées de la ■ figure 3-21 corres¬ 
ponde à un potentiel de LO mV (en réalité, il Faut beaucoup de 
charges séparées pour créer un potentiel de 10 mV). Dans cet 
exemple simplifié, neuf charges négatives à l’interieur et neuf 
positives à l’extérieur donneraient un potentiel de -90 mV Four 
lenir compte de la Faible influence de Na* sur la membrane ou 
l’influence de K* est prédominante, supposons que deux ions 
sodium entrent dans la cellule sous l’effet de leurs gradients de 
concentration chimique et électrique. Maintenant, le gradient 


■ FIGURE 3 20 
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(Y) Le gradient de concentration de Na 4 tend à faire entrer 
cet ion dans la cellule. 

(jT) L'intérieur de la cellule devienl plus positif au lu r et à 
masure qua des ions Na* à charge positive entrent 
dans Celle-ci sous l'effet leur gradrenl déconcentration. 

(Y) L'extérieur déviant plus négatif au fur al à masure que des 
ions Na 4 à charge positive entrent dans la cellule laissanl en 
arrière dans le LEÇ des ions à Chargé négative, surtout CL. 

( 4 ) Le gradrenl électrique résultanl lend à chasser Na* 
hors de la cellule. 

(2) Il n’y a plus de dépiacemenl net de Na* une lois que 

le gradient électrique contrebalance exactement le gradient 
chimique do direction opposée- Dans celle situation, 
le potentiel de membrane est le potentiel d'équilibre de 
Na + (£ Na+ )à + 6ümV. 
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la pompe Na 4 -K* transporte activement Na* 
hors de (a cellule et K* vers son intérieur ce qui 
maintient la forte concentration de Na' dans 
le LEC et de K* dans le LIC. 

Étant donnés les gradtenls de cûncenlralron entre 
les deux faces de la membrane, K* pousse 
le potentiel de membrane ve rs son potentiel 
d'équilibre (-9Q mV) tandis que Ng* 
le pousse vers le sien (+60mV). 

Toutefois, l'effet do K* est prédominant de fait 
de la plus grande perméabilité de la membrane 
à cet ion, De ce (ait, te potentiel de repos [-70 mV) 
est plus proche de E K + que d'E^.. 

Pendant que s'établit le potentiel de membrane, 
la dîüusion prépondérante de K 4 ne crée pas un 
potentiel de -90mV parce que la membrane est 
légèrement perméable à Na* au repos de sorte 
que la faible diffusion de Na* vers I intérieur 
neutralise [zones grisées) partiellement 
le potentiel que causerai! K* isolément, ceci 
amène le potentiel de membrane à -70 mV, 
un peu moins négatif que E K+ . 

Les protéines intracellulaires à charge négative [A"), 
auxquelles la membrane est imperméable, restent 
an déséquilibre dans ta cellule du lait de la sortie 
crions à charge positivé ; pour cette raison., l'intérieur 
da la cellule est dus négatif que son extérieur. 
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Ëffels de mouvements simultanés de K* et Na* dan» l'établissement du potentiel de membrane de repos 


électrique de Na 4 est dirigé vers l'intérieur à la différence du gra¬ 
dient électrique de Na* dirigé vers l'extérieur à Au poltn- 
licl H Na + l’intérieur de b cdfule est positif du fail de l'entrée de 
Na 4 sous l'effet de son gradient de concentration. Dans une cel¬ 
lule nerveuse au repos, ['intérieur est négatif à cause de l'in¬ 
fluence prépondérante de K* sur le potentiel de membrane. Dans 
cette situation, les deux gradients chimique et électrique favori¬ 
sent l’entrée de sodium, llentrée des deux charges positives por¬ 
tées par le sodium laisse seulement sepi paires de charges 
séparées et le potentiel est seulement -70 mV ; en quelque sorte 
l'entrée de Na 4 neutralise une partie du potentiel dû à K*. Ceci 
est le potentiel de membrane de repos typique d'que cellule ner¬ 
veuse. Ce potentiel de repos est plus proche d’Ë K+ que de Ë Na+ 
parce que la membrane est plus perméable à Na*, mais est légè¬ 
rement moindre qu' v< -70 mV est un potentiel plus petit que 
■90 mV) à cause de la faible influence de N'a*. 

ËQU LIBRE ENTRE LES FUITES PASSIVES ET LE POMPAGE ACTIF 
AU POTENTIEL DE MEMBRANE DE REPOS 

Au potentiel de repos, ni K 4 " ni Ma 4 ne sont à leur potentiel d’équii- 
libre. Le potentiel de -70 mV ne contrebalance pas exactement le 
gradient de concentration de K 4 puisqu'il faut pour cela que le 
potentiel Soit -90 mV El y a donc en permanence tendance de K + 
à sortir passivement par ses canaux de fuite. Dans le cas de N'a* le 
gradient électrique ne s’oppose pas au gradient chimique ; tous 
deux favorisent l'entrée passive de Na*. Il y a donc en permanence 
entrée de Na 4 grâce au potentiel électrochkolquc mais en quan¬ 


tité limitée en raison de la faible perméabilité de la membrane ; 
ceci est dû à la rareté de canaux de fuite Na*. 

Puisqu’il y a de telles fuites en permanence, comment se fait- 
il que la concentration intracellulaire de K 4 ne continue pas à 
baisser et que celle de NV n'augmente pas progressivement ? 
Cec! ne se produit pas à cause de la pompe Na*—K* responsable 
des transports actifs qui compensent les fuites passives. Au 
potentiel de repos, la pompe rapporte dans la cellule autant 
d'ions K* qu’il en est sorti par la fuite et simultanément expulse 
le sodium entré passivement, Du fait de tel équilibre entre trans¬ 
ports (fuites) passifs et transports actifs par la pompé, les gra¬ 
dients de concentration de K + et Na 4 entre les deux faces de la 
membrane restent inchangés, Ainsi, la pompe Na*-K* est non 
seulement a l’origine des différences de concentration de ccs 
deux ions entre; les deux faces de la membrane, mais elle est aussi 
responsable de leur persistance. 

Comme ceci vient d'être exposé, c'est de l’existence de ces 
gradients de concentration et de la différence de perméabilité de 
la membrane à ces ions que dépend la valeur du potentiel de 
membrane. Comme les gradients de concentration et la perméa¬ 
bilité pour Na 4 et K* ne varient pas a. l’éiai de repos, le potentiel 
de membrane établi par ces forces reste constant à l'état de repos. 
Dans cette situation, ü n'y a pas de mouvement net des ions car 
les fuites passives sont exactement contrebalancées par le pom¬ 
page actif. Il y a un état stationnaire malgré les forts gradients 
de concentration de direction opposée de N'a* et de K* et le léger 
excès de charges positives dans le LLC et de charges négatives 
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dans lü LIC (suffisamment pour que k potentiel de mimbram 
su il 70 m V ). 

USAGE PARTICULIER DU POTENTIEL DE MEMBRANE 
PAR LES CELLULES MUSCULAIRES ET NERVEUSES 

Les cellules musculaires- ci nerveuses font gn usage spécial du 
potentiel de membrane. Cil es sont capables de modifications 
rapides et passagères de La perméabilité de leur membrane aux 
ions enjeu en réponse à leur stimulation: ce qui cause des varia¬ 
tions du potentiel de membrane. Celles-ci sont responsables de la 
production d'impulsions nerveuses dans les neurones (cellules 
nerveuses) et du déclenchement de la contraction musculaire. 
Ces phénomènes sont traités dans les cinq prochains chapitres. 


LE CHAPITRE DANS SON 
CONTEXTE : PLAN FOCAL SUR 
L'HOMÉOSTASIE 

Toutes les cellules de ! organisme extraient du LEC les matériaux 
vitaux comme les nutriments et l'0 2 et y rejettent des produits de 
déchet et des produits de sécrétion comme des messagers chi¬ 
miques et des enzymes digestifs. Le transport de matière au tra¬ 
vers de la membrane cellulaire entre 1e LEC et k UC est essentiel 
à la Slirvie des cellules et la composition du LEC doit être main¬ 
tenue sensiblement constante par l’homéostasie pour que ces 
échanges vitaux aient lieu normalement. 

Beaucoup de cellules se servent de transports membranaires 
pour être en mesure de remplir les activités spécifiques qu’elles 
mettent en jeu pour l'homéostasie. En voici quelques exemples : 

1. La bsu rpi io h dé n u t r ime n tsconte nus da n s 1 a lu ni i ère- du 
tube digestif et sources d’énergie, se fait à travers la membrane 
tics cellules tapissant l’intestin grêle. 

2. l'échange d'O, et de C0 2 entre Pair et le sang dans les pou¬ 
mons se fait à travers les membranes des cellules tapissant les 
cavités aériennes du poumon, et les capillaires sanguins. 



3. La formation de l’urine met enjeu le transport sélectif de 
matériaux entre le sang et le liquidé contenu dans les tubuks 
rénaux, à travers les membranes cellulaires correspondantes. 

4. Les battements périodiques du cœur sont liés au transport 
cyclique de Na + , K + et Ca 2 * à travers la membrane des cellules 
cardiaques. 

5. La sécrétion de messagers chimiques comme celle de ncu- 
roiransmetleurs par les neurones et d'hormones par les cellules 
endocrines nécessite leur transport des cellules sécrétrices vers le 
LEC en réponse â une stimulation appropriée. 

Outre les transports sélectifs entré Le LEC ci le L1C, la mem¬ 
brane plasmique est porteuse de sites de liaison à des messagers 
chimiques spécifiques qui Influencent diverses activités cellu¬ 
laires dont bon nombre sont spécialisées en vue de l'homéostasie. 
Par exemple 4 l'hormone antidiurétique (ou vasopressine) sécré¬ 
tée en réponse au manque d'eau dans l'organisme se fixe sur des 
récepteurs de la membrane de certaines cellules du tribu le rénal 
qui répondent en conservant de l'eau pendant la formation de 
l’urine, ce qui tend à corriger le déficit en eau qui a été â l'ori¬ 
gine de cette réponse. 

Toutes les cellules vivantes ont un potentiel de membrane, 
["intérieur de la cellule étant plus négatif que le liquide environ¬ 
nant quand la cellule est au repos électrique, l’activité spécialisée 
des cellules nerveuses et musculaires est fonction de leur capa¬ 
cité à faire varier très rapidement leur potentiel de membrane. 
Ces modifications rapides et transitoires dans les cellules ner¬ 
veuse® sont des Signaux électriques, ou influx nerveux, qui trans¬ 
mettent de l’information clans les voies nerveuses. Linlormation 
est portée par la propagation de potentiels d'action le long des 
voies nerveuses. 

I.a contraction, réponse spécialisée des cellules musculaires, 
dépend aussi de la capacité de ces cellules à produire un poten¬ 
tiel d'action. Celui-ci déclenche les contractions des muscles 
dont certaines contribuent à l'homéostasie comme, par exemple, 
les battements du cœur et la progression des aliments ingérés 
dans le tube digestif. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Structure et composition de la membrane (pp. 43-47) 

I Toutes les cellules sont encloses dans une mem brane plas nmique, 
une double couche mince de lipides dans laquelle sont interpo¬ 
sées des protéines et portant des chaînes de sucres sur sa face 
externe. 

I L'aspect au microscope électronique de la membrane cellulaire 
est celui d'une structure tri laminaire (deux lignes foncées sépa¬ 
rées par un intervalle clair) et est dû à l'agencement des molé¬ 
cules qui la composent fcf. ta figure J-U- Les phospholipides 
forment une bicoucbe avec leur extrémité hydrophobe dirigée 
vers l'intérieur (l'intervalle clair) prise en sandwich entre leurs 
deux extrémités hydrophiles (les bandes foncées des deux faces 
de 1a membraneHcf. fa figure 4-2), 

I La double couche de lipides,qui forme la frontière de la cellule, 
joue le rôle de barrière pour les substances hydrosolubles et est 
responsable dé la fluidité dé la mem brane. Les molécules de cho¬ 
lestérol enchâssées entre les phospholipides contribuent à la flui¬ 
dité et à la stabilité de la membrane. 


Selon le modèle de mosaïque de la membrane,, des protéines 
sont enchâssées dans h bicoucbe lipidique (ef. fa figure3-3). Les 
protéines de la membrane^ dont le type et la répartition varient 
selon les cellules, sont : (1 ) des canaux par lesquels de petits ions 
traversent la membrane, (2) des transporteurs de substances spé¬ 
cifiques vers l'intérieur ou l'extérieur dé la cellule, (3) des accep¬ 
teurs dé marqueurs d'accostage auxquels se fixent les vésicules 
de sécrétion avant l'exocytose, (4) des enzymes solidaires de la 
membrane, (S) des sites récepteurs reconnaissant des messagers 
chimiques qui modifient l'activité de la cellule, (6) des molécules 
d'adhérence qui contribuent à solidariser les cellules. 

Les glucides de la membrane qui sont de petites chaînes de 
sucres dépassant uniquement vers l'extérieur, sont des mar¬ 
queurs didentité (cf. la figure 3*3 ),Ils sont importants pour la 
reconnaissance du « soi * dans les interactions cellulaires, par 
exemple au cours de la formation et de la croissance des tissus. 
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Adhérence entre les cel lules {pp. 47-50) 

I Certaines cel I u les sécrètent une matrice extraceliulai re complexe 
qui joue le rôle de « colle* biologique entre les cellules d'un tissu, 
La matrice extracellulaire est une substance aqueuse semblable à 
un gel dans laquelle sont entremêlées trois types de protéines : 
collagène, éiastlne et fibronectine 

I De nombreuses cel Iules sont déplus râun ies pa r des Jonctions 
cellulaires spécialisées dont il y a trois variétés «desmosomes, 
Jonctions étanches et jonctions communicantes, 

I Les desmosomes forment des Jonctions adhérentes qui amarrent 
solidement les cellules les unes aux autres, ce qui est particuliè¬ 
rement important dans les tissus soumis à de fortes tractions Ccf. 
ta figure 1-4), 

I Les jonctions étanches créent un véritable scellement entre les cel' 
Iules ce qui rend infranchissable le passage entre elles et n'autorise 
donc que le passage contrôlé de substances à travers les cellules. 
Ces jonctions imperméables existent dans les feuillets épithéliaux 
qui séparent des milieux de composition très différente. 

I Les jonctions communicantes sont de petits tunnels entre les cel- 
Iules par où peuvent se faire des éctia n ges d ' Ions et de petites 
molécules. De tels mouvements dion s Jouent un rôle essentiel 
dans la propagation de l'activité électrique responsable de la syn¬ 
chronisation de la contraction du cœur et de certains muscles 
lisses (cf. Sa figure 3-6) 

Transport à travers les membranes (pp, 50*61) 

I Le passage de matériaux entre le LEt et le LlC peut se faire avec 
ou sans assistance. Les transports peuvent être passifs (les. parti¬ 
cules traversent 9a membrane sans que la cellule dépense d'éner¬ 
gie J ou actifs (la cellule dépense de l'énergie pour déplacer les 
particules à travers la membrane) (vue d'ensemble dans le 
tableau 3-2,p,6Û) 

I Les particules solubles dans les lipides et les ions peuvent traver¬ 
ser la membrane sans assistance,Les molécules non polaires lipo- 
solubles, quelles qu’en soient les dimensions, peuvent se 
dissoudre dans la double couche de lipides et la traverser (cf. Ses 
figures 3-7 et3-8). Les petits ions traversent par des canaux pro¬ 
téiques ouverts spécifiques pour chacun d'eux sous l'effet de leur 
gradient électrochimique, 

I L'osmose est le cas particulier de l'ea u passant passivement sous 
Teffetde son gradient de concentration vers une solution de plus 


forte concentration de substance dissoute (cf. Ses figures 3-9 
à 3-131 

l Les transporteurs sont i mportan ts dans le ca s d u tra n sport avec 
assistance de petites molécules polaires et pour des déplace¬ 
ments sélectifs d'ions, 

I Dans le cas des tra n sferts par 3'interméd ia i re d 1 u n trans porteur 
la particule est portée à travers 9a membra ne par des protéines de 
transport spécifiques soit de façon passive sous l'effet de leur 
gradient de concentration et sans coût en énergie {diffusion faci¬ 
litée), soit contre un gradient de concentration avec un coût en 
énergie pour la cellule {transport actif) (cf. Ses figures 3~?4b3- 17). 

I Les grosses moléeu les pola 1res et les particules m uitimolécuiaires 
peuvent quitter ia cellule ou y pénétrer enveloppées dans une 
pièce df membrane formant l'enveloppe d'une vésicule qui peut 
être extemalisée {exocytose) ou internalisée {endocytose). 

Potentiel de rcientbmm* (pp, 61 -66} 

I Toutes les cellules ont un. potentiel de membrane qui résulte de 
la séparation de charges de part et d'autre de la membrane [d la 
figure!-18) cellulaire, La pompe Na 4 -K + contribue pour une faible 
part au potentiel de membrane car elle fait sortir plus d'ions Ns 4 
qu'elle ne fait entrer d'ions K 4 {cf, figure3- S7). 

I Cependant, le rôle primordial de la pompe Ma + -M* est de main¬ 
tenir activement une plut forte concentration de Na' en dehors 
et une plus forte concentration de K + à l'intérieur de 9a cellute.Ces 
gradients de concentration tendent à déplacer passivement K + 
vers l'extérieur et Na 4 vers l'intérieur de fa cellule (cf, tableau 3-3 
et figures 3-19 et 3-20). 

I Comme la membrane au repos est beaucoup plus perméable à 
K 4 qu'à Na\ plus de K 4 entre dans la cellule que du Na 4 n'en sort. 
Ceci a pour conséquence un excès de charges, positives à l'exté¬ 
rieur de la cellule et un excès de charges négatives sans contre¬ 
partie dans celle-ci représentées essentiellement par de grosse 
protéines anioniques (A-) qui sont prisonnières dans la cellule 
{cf. fobfeau 3-3 et figure 3-21). Une fois que le potentiel de repos 
est établi à -70 mV, il n'y a plus de mouvement net de K 4 et Na 4 
car toute fuite supplémentaire de ces ions suivant leur gradient 
de concentration est immédiatement compensée par la pompe 


EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes (réponses p. A-39) 

1. Vrai ou faux., Les queues non polaires dis molécules de phospho¬ 
lipides sont orientées vers l'intérieur de la membrane plasmique, 

2. Vrai ou faux, La têg ion hydrophobe des molécules composa nt la 
membrane cellulaire correspond aux deux lignes foncées de 
cette structure visibles au microscope électronique 

3, Vrai ou faux, la pompe Ma*“K + „ qui transporte en sens Inverse 
un nombre Inégal de ces ions, est 9a cause directe de la sépara¬ 
tion de charges qui est à l'origine du potentiel de repos de - 
70 mV. 

4, Au potentiel de repos de la membrane, fl y a un léger excès de 

charges foosblves/néoatives) à la face interne de la 

membrane et un léger excès déchargés à sa 

face externe 


5, Faire correspond re le composant de la membrane (a) r {b} ou (c) 
aux fonctions ] à 8. 

{a} double couche de lipides 
{b) protéines 
{c) sucres 

_1. formation de canaux 

__ X obstacle au passage de molécules hyd résolubles 

__3. sites récepteurs 

_4. fluidité de la membre ne 

_5. reconnaissance du * sol » 

_.6. enzymes solidaires de la membre ne 

_7. frontière 

_8. transporteurs. 
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fi. En utilisant le code (a) ou (b) indiquer le sens du mouvement 
net dans chaque cas : 

la) mouvement d'une forte vers une faible concentration 
(b) mouvement d'une faible vers une forte concentration 
__ 1 o diffusion passive sim pie 
^ 2. -diffusion facilitée 
_3. transport actif 

_4. l'ta u au cours de l'osmose ; rai sonnez à partir du grad ient 

de concentration de l'eau 

S. l'eau au cours de l'oSmose ; raisonnez à partir du gradient 
de concentration de la substance dissoute 
7 . En utl 11 sa nt le code (a), (b} et (c), indiquer de quel type de jonc¬ 
tion il s'agit : 

la) jonction com munica nte 

(b) jonction étanche 

(c) desmosome 

_1 „ jonction adhérente 

_2= jonction imperméable 

_3, « gapjunoion * 

_4. faite de connexons qui permettent le passage d'ions et 

de petites molécules entre les cellules 
S. fa ite de fibres entremêlées q u I forment tomme des rivets 
entre des cellules adjacentes 

_fi. formée par la véritable fusion de protéines de la surface 

externe de deux cellules interactives 

_7. i importa nte dan s les tissus SOum is à des contra intes 

mécaniques 


_B. importante pour la synchronisation de la contraction du 

cœur et du muscle lisse en permettant la propagation de 
l'activité électrique entre les cellules composant la masse 
musculaire 

_,9. i importa nte pour empêcher te passage entre les cel Iules 

dans les feuillets épithéliaux qui séparent deux comparti 
ments de composition chimique différente 

Questions rédactionnelles 

1 „ Décrire te modèle de mosaïque fl u ide de la membra ne, 

2. Quelles sont tes fonctions des trois types princl pa ux de fi bres de 
protéines de la matrice extracellulaîre ? 

3. Quelles sont les deux prop rtetis d'une substa net qui lui per¬ 
mettent de passer à travers la membrane cellulaire elie-mème ? 

4. En umérer et décrire tes systèmes de tra nsport à travers la mem¬ 
brane cellulaire. Indiquer quelle catégorie de substance est 
transportée par chacun d'eux et préciser s'il s'agit d'un trans¬ 
port actif ou passif. 

5. Expliquer l'effet sur la diffusion nette de l'augmentation de Ëa 
surface d'une membrane d'une part de l'augmentation de sort 
épaisseur d'autre pa rt 

6 Énoncer deux rôles irm portants delà pompe Na^-K* 

7. Décrire fa contribution à i "établissement et à l'entretien du 
potentiel de membrane r(a) de ta pompe Na*-K* j{b) des mou¬ 
vements passifs de K + à travers la membrane ■ je) des mouve¬ 
ments passifs de Na* à travers la membrane ;(dj des gros a nions 
intracellulaires. 


SUJETS DE RÉFLEXION 


(Expltestions pi A-39) 

1. Soit une membrane perméable à Na 4 mais pas à Cl” qui sépare 
deux solutions. La concentration de chlorure de sodium O Ma est 
beaucoup plus forte du côté 1 que du côté 2. Lesquels des déplace¬ 
ments d r lons suivants auront lieu ? 

a. mouvement de Na 4 " jusqu'à disparition du gradient de 
concentration (c'est-à-dire jusqu'à ce que ta concentra¬ 
tion dt Na* soit la même des deux côtés 1 et 2) 

b. mouvements de Ch sous l'effet de son gradient de concen¬ 

tration du côté 1 vers le côté 2 

c. apparition d'un potentiel de membrane négatif du côté 1 

d. a pparit ion d'un potentiel de membrane positif d u côté 1 

e. a ucun des événements précédents 

2. Par rapport au potentiel de repos, le potentiel de membrane 
serait-il plus négatif ou plus positif si la membrane était plus per¬ 
méable au Na + qu'au K + ? 



Concentration de la substance 
dans le liquide exiracelfulaiFe 
(motes x 1Q^) 


3. D'après te g raphlq ue cl -contre, q u el est te mode de tra nsport 
utilisé pour l'entrée de la substance dans la cellule : 

a. diffusion suivant un gradient de concentration 

b. osmose. 

c. diffusion facilitée 

d. transport actif 

e. transport par vésicules 

f. répon se im possible avec tes informations dont on dispose. 

4. Le colostrum, le premier lait de la mère r contient des anticorps 
(qui Sont de grosses molécules protéiques} en abondance. Ces anti¬ 
corps maternels protègent les enfants nourris au sein contre les 
infections tant qu'ils ne sont pas capables de produire leurs propres 
anticorps. A votre avis,quels sont tes modes de transport vers le sang 
des anticorps maternels à travers les cellules tapissant le tube diges¬ 
tif du nouveau-né ? 

5. La vitesse de fonctionnement de la pompe Na + -K + n'est pas 
constante mais dépend des effets concomitants de modifications de 
concentration de Nà + dans 1e LIC et de K* dans le LEC. Pensez-vous 
que l'augmentation simultanée de ces deux concentrations accélé¬ 
rerait ou ralentirait la pompe Na*-K + .En quoi cette réponse serait- 
elle bénéfique ? .Avant de répondre, prenez en considération tes 
informations additionnelles suivantes sur les déplacements de Ne* 
et K + à travers la membrane. Non seulement 11 y g une fuite lente et 
passive de Na* et de K* à travers leurs canaux respectifs dans une 
Cellule au repos, mais durant un signal électrique connu sous te nom 
de potentiel d'action, Na* entre rapidement et passivement dans la 
cellule ce qui est suivi par une sortie rapide et passive de K\(Ces 
déplacements d'ions, qui résultent de variations rapides de la per¬ 
méabilité de la membrane, causent des modifications importantes 
rapides du potentiel de membrane.Ces variations rapides — le 
potentiel d'action — sont des signaux électriques qui portent l'in¬ 
formation le long des voies nerveuses.) 
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FAIT CLINIQUE 


E Explication p* A-39Ï 

Quand un « freneh ddctor » portait secours aux victimes d'un trem¬ 
blement de terre dévastateur dans une région où il n'était pas pos¬ 
sible de mettre en place rapidement des abris temporaires,, il fut 
atteint de diarrhée sévère et le diagnostic porté fut celui de choiéra. 
Le choléra est une maladie transmise perdes eaux sales contami¬ 
nées par les matières fécales de sujets infectés. Dans cette maladie 9a 


toxine produite par le vibrion cholérique cause l'ouverture des 
canaux Cl de la membrane lumirsaie des cellules intestinales ce qui 
entraîne la sécrétion excessive de Cl* dans la lumière intestinale, Par 
quel mécanisme Na* et l'eau sont-ils sécrétés dans la lumière en 
accompagnant le Ch ? Comment cette réponse sécrétoire explique- 
t elle li diarrhée sévère caractéristique du choléra ? 
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Systèmes nerveux et endocrine 




Homéostasie 


Les systèmes et appareils 
de l'organisme sont responsables 
üe l'homéostasie 


Les systèmes nerveux et endocrine, 
les doux principaux systèmes régulateurs 
de l'o/ganlama, régi ont do multiples fondions 
btütogiqoBS dont la but est de mainte ni i 
la stabilité du milieu Inlériauf. 


Cellules 


Les systèmes sont 
constitués de cellules 


L'homéostasie 
osi essentielle 
pour la survie 
des cellules 


C'est par le travail coordonné des cellules que l'homéostasie 
est possible, Les deux systèmes régulateurs essentiels de l'or¬ 
ganisme,, grâce auxquels se fait la coordination de réponses 
vitales, sont te système nerveux et le système endocrine. -La 
communication nerveuse est le fait des cellules nerveuses, 
les neurones, dont la spécialité est la production de signaux 
électriques rapides et ta sécrétion de neu retransmetteurs, 
qui sont des messagers chimtques à court rayon d'action 
agissant sur des cellules-cibles proches. Le système nerveux 


contrôle la plupart des activités musculaires ou sécrétoires 
rapides de l'organisme. La communication hormonale est le 
fait des hormones qui sont des messagers chimiques à long 
rayon d'action sécrétés dans fe sang par des glandes endo¬ 
crines. Les hormones sont transportées par le sang grâce à 
quoi elles atteignent leurs cellules-cibles distantes dont elles 
contrôlent des fonctions durables plutôt que brèves comme 
l'activité métabolique, l'équilibre hydro-électrolytique et la 
croissance. 
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APERÇU DU CHAPITRE 

INTRODUCTION A LA COMMUNICATION NERVEUSE 
POTENTIELS GRADUELS 

B Gradation d yv put entii'lt gmdueK 
I Propagation dès potentiel & graduas 

POTENTIEL D’ACTION 

I Variation du potentiel pendant le poli ntiet d'action 

I Modifications do la perméabilité do la nnvmhrane et 
deplticomènlsdions pendant le potentiel fl action 

I Propagation du potentiel d'action ; conduction par contiguïté 

1 Période refraclaire 

i Loi du tout ou rien 

I Rôle de la myéline ; r ondo et i no bCi L= ti. ,.ïr l ■ 

SYNAPSES ET INTÉGRATION NEURONALE 

l Evénements synaptïques 
I üynapscs excitatrices et inhibitrices 
1 Pot «ntic l postsy napt iqgp global ; so mmalion 
I Convergence et divergence- 

COMMUNICATION INTE RCELLULAIRE ET TRANSDUCTION DU SIGNAL 

I Types de communication intercellulaire 
1 Transduc lion d u sign J 

PRINCIPES DE LA COMMUNICATION HORMON ALE 

I Classification des hormones selon fes caractères de leur solubilité 

fl Comparaison de la synthèse, du stockage et de la secrétion des hormones 
peptidiques et stéroïdes 

I Mécanisme d'action des hormones hydrophiles via le système des 
seconds messagers 

1 Mécanisme d'action des hormones hpophiles via l'activation de gènes 

COMPARAISON DES SYSTÈMES NERVEUX ET ENDOCRINE 


La communication est cruciale pour la survie de la 
société des cellules qui cousit nient l'organisme. La 
capacité des ce II iules a communiquer entre clics est 
essentielle pour quelles agissent de façon conrdon- 
née en vue du maintien de l'homéostasie aussi Lien 
que pour la croissance et le développement harmo¬ 
nieux de l'organisme. Ce chapitre est consacré si 
L'élude des moyens moléculaires et cellulaires par 
lesquels les deux systèmes régulateurs de l'organisme 
— les systèmes nerveux et endocrine — communi¬ 
quent avec les cellules, tissus, organes et systèmes 
dont ils contrôlent l'activité. Nous commencerons 
par la communication dans le système nerveux puis 
nous nous intéresserons à la communication dans le 
système endocrine avant de conclure par la compa¬ 
raison du mode d'action de ces deux systèmes. 


INTRODUCTION 

À LA COMMUNICATION NERVEUSE 


Toutes les cellules de l’organisme uni un potentiel de 
membrane qui a été étudié dans- le chapitre précédent. 
Ce potentiel est dû à la répartition inégale des ions Na + 
et K" et des grosses protéines anioniques intracellu¬ 
laires entre les L1C et LEC ainsi qu'a la différence de 
perméabilité de la membrane cellulaire à ces ions (cf. 

p. 61-66).. 

I Les nerfs et les muscles sont des tissus 
excitables 


Le potentiel de membrane de deux types de cellules, 
musai lai rrs et nerveuses, a des propriétés spéciales. Il est 
rdpahlç Ur varialiotlh rapides fl passagèresqili sünil cIlvc 
signaux électriques. Le potentiel stable des cellules 
musculaires et nerveuses qui existe en l'absence de 
variations rapides du potentiel est le pnfrnfirJ de repos. 
Nous avons appris dans le ebapiire ï que le potentiel de 
repos d’une cellule nerveuse typique est de inV. 

Les nerfs et les muscles sont dits excitables car ils 
sont capables de produire des signaux clcclrlqucs 
quand ils sont stimulés de façon appropriée. Les cel¬ 
lules nerveuses, qui portent le nom de neurones, utili¬ 
sent ces signaux électriques pour recevoir, traiter, créer 
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cl transmettre des messages. Dans les cellules musculaires, ces 
signaux électriques déclenchent la contraction. Dans ce chapitre, 
nous étudierons les variations de potentiel des cellules nerveuses 
grâce auxquelles elles accomplissent leurs fonctions. Les cel- 
Iules musculaires sont étudiées dans des chapitres ul Lé rieurs. 


I Le potentiel de membrane d iminue en cas 
de dépolarisation et augmente en cas 
d'hyperpolarisation 

Pour comprendre ees signaux électriques et ce qui leur donne 
naissance, il convient de se familiariser avec les termes suivants 
utilisés pour décrire les changements de potentiel et illustrés 
par • la figure 4-L 

1. Polarisation : potentiel de membrane dû à la séparation de 
charges opposées par la membrane cellulaire. Chaque fois que 
le potentiel de membrane est différent de 0, qu'il soit positif ou 
négatif, La membrane est polarisée, Il faut se souvenir que l’am¬ 
plitude du potentiel est proportionnelle au nombre de charges 
séparées par la membrane et que te signe du potentiel (+ ou -) 
indique s'il y a un excès de charges positives ou négatives a. la 
face interne de celle-ci. respectivement. 

2. Dé polarisation : changement du potentiel tel que la mem¬ 
brane soit moins polarisée (moins négative) qu'au potentiel de 
repos. La depolarisation diminue Le potentiel de membrane le 
rapprochant de 0 mV (par exemple une variation de -70 à - 
60 mV} ; il y a moins de charges séparées qu’au potentiel de 
repos. 

3. Repolarisation : retour de la membrane au potentiel de 
repos après avoir été dépolarisée. 

4. Hyperpolarisation : variation du potentiel qui augmente la 
polarisation de la membrane [plus négative) par rapport au 
potentiel de repos, ^hyperpolarisation augmente Le potentiel de 
membrane l'éloignant encore plus de 0 mV [par exemple une 
variation de -70 à -tfü mV) au repos ; il y a plus de charges sépa¬ 
rées qu'au potentiel de repos. 


• FIGURE 4-1 

Types de modifications du potentiel de membrane 
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Déflexion vers le haut = diminution du potontio 
Déflexian vers la nas = augmentaiiqo du potenrtie 



Il faut se garder d'une source de confusion. Avec les enre¬ 
gistreurs utilisés, La diminution du potentiel (l'intérieur deve¬ 
nant moins négatif qu’au repos) correspond au déplacement vers 
le haut et son augmentation (l'intérieur devenant plus négatif 
qu'au repos) au déplacement vers le bas sur les tracés clé varia¬ 
tions rapides du potentiel. 


I Les signaux électriques sont produits par 
des modifications des déplacements tfions 
à travers la membrane cellulaire 


Les variations du potentiel de membrane sont provoquées par 
celles des déplacements d'ions à travers la membrane cellulaire. 
Far exemple si l'entrée d'ions à charge positive augmente par rap¬ 
port à l’étal de repos, la membrane se dépolarise (intérieur moins 
négatif). Inversement si la sortie d’ions à charge positive aug¬ 
mente par rapport à l'état de repos, la membrane s'hyperpolarise 
(intérieur plus négatif). 

Les varia lions d'ions sont, elles, causées par des change¬ 
ments de la perméabilité dé la membrane en réponse à un sti¬ 
mulus déclenchant. Selon le ty pe de signal électrique, l'événement 
déclenchant peut être : (1) ta modification du champ électrique à 
proximité d’une membrane excitable, (2) l'interaction d’un mes¬ 
sager chimique avec un récepteur de la membrane d’une cellule 
nerveuse ou musculaire, (3) un stimulus tel que des ondes 
sonores dans le cas des cellules nerveuses spécialisées de l'oreille, 
ou (4) Ëa fluctuation spontanée du poienliel causée par un désé¬ 
quilibre entre les fuites d'ions et la pompe (la nature de ces évé¬ 
nements déclenchants sera approfondie au fur et à mesure de 
l'étude des signaux électriques). 

Comme les ions hydmsolubles ne peuvent pas pénétrer dans 
la bicouche lipidique de La membrane cellulaire, les charges qu’ils 
portent peuvent seulement traverser celle-ci par des canaux spé¬ 
cifiques. Iæs canaux membranaires sont soit des canaux de fuite 
soit des canaux A parte, tjes canaux de fuite sont ouverts en per¬ 
manence ce qui permet une fuite incontrôlée des ions corres¬ 
pondants à travers la membrane. Par contre, les canaux à porte 
sont soit ouverts permettant alors le passage d'ions, soit fermés 
empêchant ce passage. Couverture et la fermeture de la porte cor- 
respondenl au changement de conformation de la protéine qui 
constitue le canal. Il y a trois variétés de canaux selon La cause du 
changement de conformation : Cl) canaux à porte dépendant du 
voltage dont l'ouverture et la fermeture se font en réponse au 
changement du potentiel de membrane ;{2) canaux à porte 
dépendant d'un récepteur qui changent de conformation par 
suite de la liaison d’un messager chimique spécifique â un récep¬ 
teur de membrane étroitement associé au canal ; 3) canaux à 
porte dépendant de contraintes mécaniques qui répondent à 
l'étirement ou â d'autres contraintes mécaniques ; (4) canaux à 
porte dépendant de la température qui répondent à des chan¬ 
gements locaux de la température [chaud ou froid). 

Eévénemeni déclenchani fait donc changer la perméabilité 
de la membrane et par conséquent les courants d'ions à travers 
celle-ci en ouvrant ou fermant les portes de canaux particuliers. 
Ces déplacements d’ions changent la répartition des charges de 
part et d’autre de la membrane ce qui est cause des fluctuations 
du potentiel. 

Il y a deux grands types de signal électrique i (1) les potentiels 
graduffc qui sont des signaux â courte portée et le potentiel d'ac- 
iiefft qui est un signal à longue portée. Ces types de signaux vont 
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Chapitre A 











Être étudiés maintenant plus en detail en commençant par les 
potentiels graduels ; seront étudiés ensuite ta façon dont les cel¬ 
lules nerveuses ulilisent ces signaux pour Véhiculer des messages, 


POTENTIELS GRADUELS 


Les potentiels graduels sont des modifications du potentiel de 
membrane d'amplitude variable. Par exemple, le potentiel de 
membrane peut passer de -70 à -60 mV (une variation de 
10 mV) ou de -70 à -50 mV (une variation de 20 mV), 

1 L'amplitude d'un potentiel graduel dépend 
de l'intensité de l'événement déclenchant 

Les potentiels graduels sont en régie générale causés par un évé¬ 
nement déclenchant spécifique qui entraîne l’ouverture de 
canaux ioniques à porte dans une région particulière d’une mem- 
branc excitable, Le plus habituellement, ce sont dés canaux Na* 
qui s’ouvrent ce qui cause l’entrée de Na* sous l'effet de son gra¬ 
dient chimique et électrique, La dépolarisation consécutive — 
le potentiel graduel — reste confinée à cette petite zone spécia¬ 
lisée de La membrane cellulaire. Lampliludc du potentiel initial 
(c'est-à-dire la différence entre le nouveau potentiel et le poten¬ 
tiel de repos) est liée à l’intensité de l'événement déclencha ni. 
Plus ["événement déclenchant est intense, plus if y ù de canaux à 
porte ouverts, plus de charges positives entrent dans In cellule et plus 
grande est l'amplitude du potentiel graduel fu oit il naît. En outre 
plus grande esc fs durée dé ['événement déclenchant, plus durante est 
le potentiel graduel. 

I La propagation du potentiel graduel se fait 
de façon passive par des courants locaux 

Quand un potentiel graduel a lieu localement dans une cellule 
nerveuse ou musculaire, le reste de là membrane est resté au 
potentiel de repos. La région dé polarisée tempo rai ré ment est 
appelée sme active. On voit dans • la figure 4-2 qu'à l'intérieur 
de la cellule, la zone active est relativement plus positive que les 
partes inactives voisines restées au potentiel de repos tandis qu’l 
l'extérieur elle est relativement moins positive que les zones voi¬ 
sines.. À cause de cette différence de potentiel, des charges élec¬ 
triques portées par des tons s’écoulent passivement entre les 
zones active et inactive voisines le long des deux faces de la 
membrane. Tout écoulement déchargés électriques est appelé un 
courant. Par convention, k sens d’un courant est celui du dépla¬ 
cement des charges positives (• figure 4-2c). À l’intérieur, les 
charges positives s'écoulent dans le LIC de la zone active dépo¬ 
larisée relativement plus positive vers les régions voisines plus 
négatives. De façon analogue, à l’extérieur, les changes positives 
s’écoulent dans le LEC des zones inactives relative me ni posi¬ 
tives vers la zone active relativement plus négative, Le déplace¬ 
ment des ions (c’est-à-dire du courant) se fait le long dé la 
membrane entre des régions voisines. Le courant est différent 
du déplacement des ions à travers la membrane par des canaux 
ioniques. 

Le résultat du courant local entre la zone active dépoiarisée 
et les zones inactives voisines esi la mndï beat ion du potentiel des 


zones initialement inactives. Des charges positives ont gagné l’in¬ 
térieur dé ces zones qui ont perdu des charges positives à l'exté¬ 
rieur de sorte qu'elles sont devenues plus positives (ou moins 
négatives) à l’intérieur et moins positives (ou plus négatives) à 
l’extérieur qu’auparavant f# figure 4-2c). En d’autres mots, les 
zones antérieure ment inactives ont été dépolarisées de sorte que 
le courant graduel s’est propagé et que leur potentiel dilïère 
maintenant de celui des régions voisines suivantes ce qui cause 
un courant graduel dans tél!e-ci él ainsi de suite. Cest ainsi que 
le courant graduel progresse dans les deux directions en s’éloi¬ 
gnant du point de départ de la variation de potentiel initiale 
La quantité de courant qui s’écoule entre deux régions 
dépend de la différence de potentiel et de la résistance opposée 
par le matériau dans lequel se déplacent les charges électriques. 
La résistance est ce qui s’oppose au déplacement de celles-ci. 
Plus grande est la différence de potentiel ou plus faible est la 
résistance, plus grand est le courant. Les conducteurs ont une 
faible résistance de sorte qu'ils offrent peu d'opposition à ['écou¬ 
lement du courant, Les fils électriques de même que le LIC et le 
LEC sont de bons conducteurs de sorte que le courant s'y écoule 
aisément, Les tscilcants ont une forte résistance et s'opposent for¬ 
tement a l'écoulement du courant. Le plastique qui entoure les 
fils électriques est très résistant de même que les lipides de lor- 
gjtnLsmé. Le courant ne passe dont pas au travers de la bkouche 
lipidique de la membrane cellulaire de sorte que le courant porte 
par des ions ne peut passer à travers celle-ci que par des canaux. 

1 II y a exfmction sur une courte distance 
des potentiels graduels 

^écoulement du courant entre les zones actives et inactives se fait 
par des moyens analogues à ceux de son passage dans des fils 
électriques. On sait par expérience qu'il y a des fuites de cou¬ 
rant dangereuses le long de fils électriques à moins qu’ils ne 
soient isolés par du plastique par exemple, (On peut être vic¬ 
time d'un choc électrique si l'on touche un fil électrique dénudé). 
De la même façon, il y a des luîtes de courant à travers les zones 
non isolées de la membrane, c'est-à-dire là où il y a des canaux 
ouverts. Comme i! y a de telles fuites de courant l’amplitude du 
potentiel graduel diminue avec la distance par rapport à son 
point de départ et ceci de plus en plus au fur ci à mesure qu'il 
s'éloigne de celui-ci (• figuré 4-3). En d'autres mots, il y a décré¬ 
ment (diminution progressive) du potentiel graduel 
(• figure 4-4), Dans# la figure 4-3. l’amplitude du changement 
de potentiel initial est de 15 mV (de -70 à 55 mV) puis tombe à 
L0 mV {de -70 à -60 mV) et diminue encore plus quand il 
s’éloigne de la zone active initiale jusqu'à sa disparition complète, 
De fait, il y a extinction des courants locaux au bout de quelques 
millimètres de sorte que ce sont seulement des signaux de très 
courte portée. Malgré leur courte portée, les potentiels graduels 
sont extrêmement importants dans l’organisme comme cela sera 
démontré dans des chapitres ultérieurs. Les potentiels suivants 
sont graduels : potentiel post-synoptique, potentiel de récepteur; 
potentiel de plaque, potentiel pacemàker, et ondes lentes de potentiel. 
Ces termes deviendront familiers au fur el à mesure de l'étude 
de la physiologie nerveuse el musculaire ; ils ont été énumérés ici 
car c’est la seule occasion de Les regrouper. Pour Le moment, il 
suffit de dire que la plupart des cellules excitables produisent 
uniquement de tels potentiels graduels en réponse à un événe- 
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Liquide Mtracûliulaire 



Inégalité des 
charges fiéparées 
par la membrane 
cellulaire ol 
responsables 
du potentiel 
da membrane. 


(a) 


• FIGURE 4-2 

Écoulement du courant au 
cours d'un potentiel gra¬ 
duel, à) Membrane d'une 
cellule excitable au potentiel 
dé rEpp$.b| Un événement 
déclenchant Ouvre des 
canaux N a 1 ce qui entraîne 
l'entrée du Na 1 eu lil.c de 
dépolarlsation. Les réglons 
adjacentes inactives sont 
encore au potentiel de 
repos.c) Un écoulement 
local de courant a lieu entre 
la région active et les régions 
inactives adjacentes. Ces 
courants locaux causent la 
depolarisation des régions 
précédemment inactives. 
Ainsi, la dé polarisât ion 
s'étend un s'éloignant du 
liUu où elle a pris naissance. 


L'évènement déclenchant ouvre des canaux Na 4 
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* Les nombres se réfèrent au pctonli-el local en mV 
en différents endroits le long de la membrane. 

• FIGURE 4-3 

Perte de courant à travers la membrane cellulaire, La Fuite d'ions porteurs de 
charges au travers de la membrane cellulaire entraîne la diminution progres¬ 
sive du courant qui est d'autant plus importante que l'éloignement augmente 


■en——< Distance- ——*- 

• FIGURE 4-4 

Propagation avec décrément du potentiel graduel. À cause des fuites de 
courant, la grandeur du potentiel graduel détroit au fur et à mesure qu'il 
s'éloigne passivement de la région initialement active.IF y a en fin de 
compte extinction du potentiel à quelques mm de son point de départ. 
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mcnl déclenchant, Â leur tour, les potentiels graduel» peuvenl 
déclencher des potentiels d'action qui sont les signaux à longue 
porlêe des cellules excitables. 


POTENTIEL D f ACTION 


l_e paie miel d'action est une variai ion rapide, brève et impor¬ 
tante (100 itiV) du potentiel de membrane qui s'inverse de sorte 
que Fin teneur de la cellule devient passagèrement plus positif 
que son extérieur. Comme dans le cas des potentiels graduels le 
potentiel d'action n 1 intéresse â un moment donné qu’une petite 
région de la membrane. À la différence des potentiels graduels, le 
potentiel est conduit ou propagé à partir de son point de départ 
sans décrément, c'est-à-dire sans diminution d'amplitude, dans 
toute la membrane excitable. C’est ainsi que le potentiel d'ac¬ 
tion est un signal fiable â longue portée. Pensez à la cellule ner¬ 
veuse qui commande les muscles du gros orteil. Si l’on veut 
bouger celui-ci, des commandes envoyées par le cerveau des¬ 
cendent le long dé te moelle épinière et déclenche ni un poten¬ 
tiel d'action dans le corps de la cellule nerveuse correspondante 
qui est dans la moelle. Ce potentiel d'action progresse inchangé 
dans le long axone qui parcourt le membre inférieur pour inner¬ 
ver les cellules des muscles du gros orteil. Liamplitudc du signal 
n'a pas décru et est restée la même d'un bout â (autre de ce long 
trajet. 

Nous allons étudier maintenant les changements du poten¬ 
tiel ej ceux de la perméabilité au cours du potentiel d'action ainsi 
que les déplacements d'ions qui en sont responsables avant de 
nous intéresser à te façon do tu il gagne sans diminuer tou le la 
membrane cellulaire, 

I Le potentiel d'action est une inversion soudaine 
et transitoire du potentiel de membrane 

A condition d’avoir une amplitude suffisante, un potentiel gra¬ 
duel peut déclencher un potentiel d’action avant son extinction 
(comment ce déclenchement se fait par les différents potentiels 
graduels sera décrit plus loin). Typiquement, la région de la 
membrane, où l’événement déclenchant a causé un potentiel gra¬ 
duel, ne produit pas de potentiel d’action. Au lieu de cela, le 
potentiel graduel entraîne par des mécanismes électriques ou 
chimiques la dé polarisation des zones adjacentes de la mem¬ 
brane o£t peut naître le potentiel d'action. Pour la commodité 
nous allons passer directemem de l'événement déclenchant à la 
depolarisation de la membrane cause du potentiel d’action sans 


• FIGURE 4-5 

Modification du potentM de membrane au cours d'un potentiel d'action 


nous attarder sur la responsabilité du potentiel graduel respon¬ 
sable. 

Pour donner naissance au potentiel d'action il faut que l'évé¬ 
nement déclenchant dépolarise la membrane à partir du poten¬ 
tiel de repos de -70 ruV {• figure 4-5). La depolarisation est lente 
jusqu'à ce que soit atteinte la valeur critique appelée seuil de 
potentiel qui est typiquement entre -’>0 et -55 mV. Â partir du 
seuil, la dé polarisa don devient explosive. Il se produit alors, une 
montée rapide du tracé enregistré jusqu'à Lin version du potentiel 
qui atteint + 30 mY, l'intérieur de la cellule êta ru tic venu plus 
positif que l’extérieur. Tout aussi vite la membrane se repolarise 
revenant au potentiel de repos. 

La variation rapide du potentiel de membrane depuis le seuil 
jusqu'au retour au potentiel de repos en passa tu par son inver¬ 
sion brève constitue le potentiel d'action. À la différence du poten¬ 
tiel graduel, la durée du potentiel d’action est toujours b même 
pour une cellule excitable donnée. Dans un neurone sa durée 
est de i ms seulement (tfOOl s). Il dure plus longtemps dans le 
cas des cellules musculaires où sa durée dépend dis type de 
muscle. On parle souvent de pointe de potentiel pour qualifier 
le potentiel d'action du fait de l'aspect du s racé enregistré. On 
parle aussi de décharge quand la membrane génère un potentiel 
d’action, fuient tel d'action, décharge, pointe de potentiel Font tous 
référence au même phénomène d'inversion brève du potentiel de 
membrane. 


— - Potentiel d'action 
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• FIGURE 4-6 

Conformation schématique dfei cinaux W$ + ét K + à pûrté dépendant du Vùttâgq, 


Si la depolarisation initiale n'atteint pas le seuil, il ny a pas 
de potentiel d’action. Le seuil est critique : soit la membrane est 
dépolarisée jusqu'au seuil et il se produit un potentiel d'action, 
soit le seuil n'est pas ai ici ut et il ne s’en produit pas. 

■ D'importants changements de la perméabilité 
de la membrane et des déplacements d'ions 
sont à l'origine do potentiel d'action 

Que se passe-t-il pour que ta membrane, qui est normalement 
maintenue à un potentiel de repos constant, soit déstabilisée au 
point de produire un potentiel d'action ? 11 faut sc souvenir que 
K* est le principal responsable du potentiel de repos car la mem¬ 
brane est beaucoup plus perméable à cet son qu elle ne l est h Na* 


(cf. pp. 62-65).Pendant le pestentLel d’action, la per¬ 
méabilité de la membrane à Na + et K + subit d'impor¬ 
tants changements qui permettent de rapides flux de 
ces ions sous l'effet de leur gradient électrodnmique, 
Les courante ioniques correspondants sont respon¬ 
sables des variations du potentiel qui ont lieu durant 
— le potentiel d'action, Le potentiel d'action esc le résul¬ 
tat de l'ouverture puis de la fermeture secondaire de 
deux variétés de canaux spécifiques, les canaux à 
porte Na* et K + . 

CANAUX A PORTE NA + ET K + DÉPENDANT DU POTENTIEL 
MEMBRANAIRE 

Les canaux dépendant du voltage sont constitués par des pro¬ 
téines porteuses de groupes chargés. Le champ électrique (le 
potentiel) dans lequel se trouve le canal exerce une force sur les 
portions chargées des protéines constitutives du canal qui sont 
attirées ou repoussées par les charges du liquide entourant la 
membrane. A la différence de la plupart des protéines membra¬ 
naires qui restent stables malgré Les fluctuations du potentiel de 
membrane, les canaux dépendant du potentiel sont extrêmement 
sensibles aux changements de celui-ci. Les variations du poten¬ 
tiel causent de petites déformations du canal qui « bascule * 
d'une configuration à une autre. 
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Les canaux Nia* dépendant du voilage oui deux portes ; la 
porte d'ncti varient et celle d'imacfivotion (• figure 4-6). La porte 
d'activation garde le canal en s’ouvra ni ou en se fermant comme 
une porte sur ses gonds. La porte d’inactivation est faite d’une 
suite d’acides aminés en forme de boule à l’extrémité d’une 
chaîne ; elle est ouverte quand la houle est libre au bout de La 
chaîne et fermée quand elle est liée à son récepteur situé à l'en¬ 
trée du canal ce qui bloque celle-ci. Il faut que les deux portes 
soient ouvertes pour que Na* passe dans le canal ; La fermeture de 
l'une des deux empêche ce passage. Le canal Na* dépendant du 
voltage peut prendre trois configurations : (1) /croie mais prêt à 
s'ouvrir (porte d’activation fermée, porte d’inactivation fermée, 

• figure 4-ôa) ; (2) ouvert ou activé (les deux portes ouvertes, 

• figure 4-6b) ; (3)/croie et incapable de s'ouvrir {porte d’activa¬ 
tion ouverte, porte d'inactivation fermée, • figure 4-60. Le canal 
K* dépendant du voltage est plus simple. Il a seulement une 
porte qui peut être ouverte ou fermée {• figure 4-6d et e). Ces 
canaux Na 4 et K* dépendant du voltage s’ajoutent à la pompe 
Na*-K* et aux canaux de fuite de ces ion* décrits dans le cha¬ 
pitre 3. 

MODIFICATIONS DE LA PERMÉABILITÉ 

ET DE MOUVEMENTS DES IONS PENDANT LE POTENTIEL 

D'ACTION 

Au polentiel de repos (-70 mV) tous les canaux K* et Na* sont en 
situation fermée prêtes à s'ouvrir (porte d’activation fermée, 
porte d’inactivation ouverte). Il n’y a donc pas de passage d’ions 
Na* el K* à travers ées canaux au potentiel de repos. Cependant, 
du fait du grand nombre de canaux K* de fuite et du très petit 
nombre de canaux Na* de fui Lé la membrane au repos est environ 
50 à 75 fois plus perméable au K* qu'au Na*. 

Quand s’amorce la dépolarisation de la membrane en 
réponse à un stimulus déclenchant, certains canaux Nâ 4 dépen¬ 
dant du potentiel s'ouvrent. Comme les gradients chimique el 
électrique sont tous deux favorables â l'entrée de Na* dans la cel- 
Iule, du Na* commence à y pénétrer, Cette entrée de Na* avec 
leur charge positive accentue la dé polarisât ion de la membrane 
ce qui cause l'ouverture d’encore plus de canaux Na* et rentrée 
supplémentaire de Na* et ainsi de suite par un effet de rétroac¬ 
tion positive (• figure 4-7), 

Au seuil de potentiel, il y a augmentation explosive de la 
perméabilité de la membrane au Na* (P Nil +). la membrane deve¬ 
nant 600 fois plus perméable a cet ion qu’à K*, Un canal donné 
est soit ouvert soit fermé mais ne peut pas être partiellement 
ouvert, triais le mécanisme est si délicatement ajusté que tous 
les canaux Na 4 ne s’ouvrent pas exacte ment au meme voltage. Au 
début de la dé polarisation quand le potentiel diminue, il y a 
ouverture progressive de canaux Na* (l’intérieur devient moins 
négatif). Au seuil de potentiel, suffisamment de portes de canaux 
Na 4 sont ouvertes pour que démarre La rétroaction positive qui 
emratne l’ouverture brusque des canaux Na* restants de sorte 
que Ea perméabilité de la membrane au Na 4 est dominante 
contrairement au potentiel de repos quand domine la perméabi¬ 
lité au K*. De ce fait, au seuil du Na* s'engouffre dans la cellule 
ce qui rend ['intérieur plus positif que l'extérieur Le potentiel 
atteint +30 mV ce qui est proche du potentiel d'équilibre de Na* 
(qui est de +60 mV ; ef. p. 64). Le potentiel rte dévient pas plus 
positif car au pic du potentiel d’action la porte d’inactivation des 
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• FIGURE 4-7 

Rétrocontrôle positif responsable de l'ouverture au seuil des canaux 
sadiques 


canaux Na* commence à se fermer et P Na * amorce son retour à 
sa faible valeur du repos. 

Qu’est-ce qui cause la fermeture des canaux Na* ? Quand 
le potentiel de membrane atteint le seuil, deux événements affec¬ 
tent les portes de chaque canal Na*. Premièrement, les portes 
d’activation s'ouvrent rapidement en raison de la dépolarisation ; 
le canal prend la conformation ouverte, activée (• figure 4-6b), 
De façon surprenante, c’est 1''ouverture du canal qui amorce sa 
fermeture. Le changement de configuration correspondant â l’ou¬ 
verture du canal permet à la boule de la porte d'inactivation de se 
lier à son récepteur â l'entrée du canal bloquant celle-ci. Toute¬ 
fois, la fermeture de la porte d'inactivation est lente par compa¬ 
raison avec l’ouverture rapide du canal Pendant le délai de 
0,5 msec entre l'ouverture de la porte d'activation el la ferme¬ 
ture de celle d’inactivation, les deux portes sont ouvertes et Na* 
s’engouffre dans la cellule ce qui amène le potentiel d'action a 
son pic. C'est alors que les portes d'inactivation se ferment et que 
la perméabilité de la membrane tombe à sa faible valeur de repos. 
Les canaux restent à l'état inactivé jusqu'à ce que le potentiel ait 
repris sa valeur de repos. 

En même temps que se produit fin activa lion des canaux 
Na*, commence l’ouverture des canaux K* dépendant du poten¬ 
tiel, ouverture qui est maximale au pic du potentiel d’action. 
Couverture de la porte des canaux K* sous li'elïe t du voltage est 
une réponse retardée déclenchée par la depolarisation initiale 
jusqu’au seuil. Au seuil il se produit donc trois événements : (1) 
l’ouverture rapide de la porte d’activation des canaux Na* ce qui 
permet l’entrée de Na* et la montée rapide du potentiel d’action 
du seuil jusqu’au pic i (2) la fermeture lente de la porte d'inacti¬ 
vation de ces memes canaux qui stoppe toute entrée addition¬ 
nelle de Na* après un court délai ce qui empêche toute montée 
supplémentaire du potentiel d’action et (5) l’ouverture lente de la 
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porte des canaux K" qui est cause de la chute rapide du poten¬ 
tiel Je son pic à sa valeur de repos. Couverture de la porte des 
canaux K* augmente forte me ni au pic du potentiel d'action la 
perméabilité au K + {P K J qui atteint environ 300 fois la valeur de 
repos de 1\ (t . Laugmeniai ion importante de P K+ fait que du K 4 
sort rapidement de la cellule sous l’effet de son gradient cledtro- 
ehimkjue et rapporte à l'extérieur des charges positives. El 
convient de remarquer qu'au pie du potentiel d'action, l’intérieur 
de la cellule est positif ce qui tend à repousser les ions K + positifs 
du fait que le gradient électrique de cet ion est dirigé vers l exté¬ 
rieur contrairement à la situation existant au potentiel de repos. 
La sortie rapide de K* restaure Sa négativité de l’intérieur de la 
cellule et ramène le potentiel à sa valeur de repos. 

En résumé (• figure 4-8), b phase ascendante du potentiel 
d’action (depolarisation) (du seuil à 30 mV) est due à ['entrée de 
jS)a + dans la cellule causée par ['augmentation explosive de 
au seuil de potentiel. La phase descendante (repaJurisation) est due 
à fa Sortie de K 4 hors de la cellule friusée par fa forte tllrgméntj- 
tfim dé P K+ contemporaine de 1 inactiva don des canaux Na* au 
pic du pote miel d’action. 

Le changement de voltage lors du retour du potentiel à sa 
valeur de repos fait passer les canaux Na 4 à la configuration « fer¬ 
mée mais capable d’ouvert tire ». Les canaux sont alors bandés 
prêts à répondre l un nouvel événement déclenchant, Les canaux 
K 4 nouvellement ouverts se ferment et la membrane reprend ses 
propriétés de repos en ce qui concerne le nombre de canaux K + 
ouverts : elle reste au potentiel de repos jusqu’à ce qu’un nouvel 
événement déclenchant affecte les canaux à porte Na 4 ' et K 4 .. 

I La pompe Na^-K + restaure progressivement 
les gradients de concentration altérés par 
le potentiel d'action 

A la fin du potentiel d’action, le potentiel de membrane est 
revenu à sa valeur de repos mais la répartition des ions a été 
quelque peu modifiée. Du sodium est entré dans la cellule pen¬ 
dant lia phase ascendante et une quantité comparable de K* en est 
sortie pendant la phase descendante. Il revient à la pompé Na*- 
K* de rétablir la situation initiale de ces ions sur le long terme 
ci non pas après chaque potentiel d’action. 

Il faut beaucoup plus de temps pour que la concentration 
des ions Na 4 et K* revienne à la situation initiale sous l'effet de 
la pompe Na*-K* qu'il n’en faut pour leurs déplacements pas¬ 
sifs contemporains du potentiel d'action. En réalité, ks variations 
spectaculaires du potentiel pendant le potentiel d’action sont 
dues au déplacement d'un relativement Faible nombre d'ions. 
Environ l ion K* sur 100.000 présents dans la cellule quitte 
celle-ci pendant le potentiel d'action et un nombre aussi faible 


«FIGURE 4-® 

Changements de perméabilité de la membrane et courants Ioniques 
pendant le potentiel d'action 


d'ions Na 4 y entre venant du LE Cl Le déplacement d'une aussi 
faible proportion de la quantité loi ale d’ions Na 4 et K + provoque 
le changement considérable de 100 mV (de -70 à +30 raV) du 
potentiel de membrane mais une variation infinitésimale de la 
concentration de Ct-S ions dans le LEC el le LIC. Lion K 4 reste 
prédominant dans la cellule et Na + reste essentiellement un ion 
ex trace! lui aire. Les gradients de concentration de Na* et de K 4 
persistent donc de sorte que la répétition de potentiels d’action 
est possible sans que la pompe doive les restaurer en temps réel. 

Bien entendu, sans la pompe, la répétition de ces petits llux 
d’ions finirait par abolir les gradients de concentration ce qui ren¬ 
drait impossible la répétition de nouveaux potentiels d’action. En 
effet, les modifications de perméabilité de: la membrane ne 
seraient plus à l’origine de flux de Na 4 et de K 4 si leur concen¬ 
tra (ion devenait la même dans le LEC et le LIC. À long terme, la 
pompe Na + -K + est donc essentielle au maintien des gradients 
de concentration, 'Mais il n'est pas nécessaire qu'elle joue ee rôle 
après chaque potentiel d’action, pas plus qu’elle n’est impliquée 
dans les déplacements d'ions contemporains du potentiel d'ac¬ 
tion. 


1 Le potentiel d'action se propage à toute 
la cellule excitable du collet jusqu'aux 
terminaisons de l'axone 

A un moment donné, le potentiel d’action intéresse seulement 
une petite région de la membrane d'une cellule excitable. Pour 
que le potentiel d’action remplisse le rôle de signal de longue 
portée, il ne peut pas rester un événement isolé localisé à une aire 
limitée de la surface d'une cellule nerveuse ou musculaire. El est 
indispensable qu'il y ait un mécanisme de propagation du poten¬ 
tiel d’action tout au long de la membrane. En outre, le signal 
doit être transmis d’une cellule à 9a suivante (par exemple le long 
de voies nerveuses). Afin de comprendre les mécanismes en jet», 
nous étudierons dans un premier temps comme tu le potentiel 

d’acticm (influx nerveux] gagne toute la cellule nerveuse et dans 
un second temps comment il passe à une autre cellule. 
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Chapitre 4 


Inc •. Mil 11 " nerveuse, ou neurone, typique est faite de trois 
éléments île base — te corps ceJluJtiire, les dendrites et l’axone — 
bien qu'il i ait des différences de structure en fonction du siège ci 
de la In iu lion du neurone. Le noyau ei les organites sont situes 
dans le corps cellulaire duquel part eut de nombreux prolonge- 
rncrK appelés dcndrilcs formant comme autant d'antennes qui 
; rugi fn: rite ut la surface disponible pour la réception de signaux 
venant d’autres neurones (• figure 4-9). Les dcnclrites condui- 
v nt des signaux v, rs le corps cellulaire, Hans la plupart des neu¬ 
rones m. mbranc cellulaire des neurones du corps cellulaire 


et des d end ri tes est porteuse de récepteurs protéiques capables 
de liaison avec des messagers chimiques venant d autres neu¬ 
rones. Les de nd ri tes et le corps cellulaire sont donc l’entrée du 
neurone car c’est là que sont reçus et intégrés les signaux qui lui 
arrivent. C'est là que se produisent les potentiels graduels en 
réponse aux événements déclenchants 

L’axone, aussi appelé fibre nerveuse, est un unique prolon¬ 
gement cylindrique qui conduit le potentiel d action lî distance du 
corps cellulaire et aboutit finalement sur d'autres cellules. Des 
branches collatérales naissent fréquemment de l'axone au long 


• FIGURE 4-9 

Anatomie d'-ur> neurone [cellule nerveuse) du type le plus courant a) La plupart des neurones sont faits dp trois parties représentées schématiquement 
dans Ia figure bj Aspect en microscopie électronique du corps cellulaire, de dendriues Et dl'une partie de l'axone d'un neurone du système nerveux central. 
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de son trajet. La partie initiale de l'axone et la région du eorps 
cellulaire qui lui donne naissance forment le segment initial (ou 
collel) de l'axone. Cest la que naît le potentiel d'action déclen¬ 
ché par des potentiels graduels pour peu que leur amplitude soit 
suffisante. Le potentiel d'action se propage ensuite le long de 
l'axone jusqu’à ses multiples ramifications terminales, les termi¬ 
naisons de L'axone. Ces terminaisons libèrent un messager chi¬ 
mique qui influence tes nombreuses cellules auxquelles elles sont 
étroitement associées. Làxone est donc la partie rondurtrirr et ses 
terminaisons sont la zone de sortie du neurone. (La principale 
exception a cette structure et à cette organisation est celle des 
neurones spécialisés dans le transport de messages sensoriels 
comme cela sera discuté dans un prochain chapitre.) 

La longueur des axones va de quelques millimètres dans le 
cas des axones communiquant avec des cellules proches jusqu’à 
tin mètre ou même plus dans te cas de neurones communiquant 
avec des structures nerveuses distantes ou avec des organes péri¬ 
phériques. Par exemple, les axones des neurones innervant les 
muscles du pied doivent couvrir la distance qui va de leur corps 
cellulaire dans la partie dorsale basse de ta moelle épinière jus¬ 
qu'aux orteils en suivant sur toute sa longueur le membre infé¬ 
rieur.. 

Le potentiel d’action ne peut naître que dans le» régions de 
laxune où se trouvent de nombreux canaux Na* dépendant du 
potentiel dont l’ouverture peut être déclenchée par un événe¬ 
ment dépolarisant. Typiquement, il ne se produit pas de potentiel 
d’action dans les régions des cellules où ont lieu des potentiels 
graduels car il s'y trouve peu dé canaux Na + dépendant du poten¬ 
tiel. Par conséquent, les sites spécialisés dans la production des 
potentiels graduels ne sont pas le siège de potentiel d'action 
même si leur dépolirisation est importante. Mais ces potentiels 
graduels peuvent,, avant leur extinction, déclencher le potentiel 
tl’aciion dans les régions adjacentes de la membrane en amenant 
au seuil ces régions sensibles grâce aux courants locaux qui 
s'écoulent à partir d'eux. Dans un neurone typique, les potentiels 
graduels ont lieu dans les dendrites et le corps cellulaire en 
réponse à des signaux entrants. Si leur amplitude est encore suf¬ 
fisante une fois qu’ils ont atteint le segment Initial de l’axone, ils 
y déclenchent le potentiel d'action, 

I Après sa naissance, le potentiel se propage 
à toute la fibre 

Une Foi» le potentiel d’action né au segment initial de l’axone, il 
n’y a nul besoin de stimulus additionnel pour activer le reste de 
la fibre nerveuse. Lin flux est conduit automatiquement sans 
qu’une autre stimulai ion soit nécessaire dans tout le neurone 
par l’une des deux méthodes suivantes : cpmtoflitm par t’onfi- 
guité ou awfucriM saltfliabr, 

La conduction par contiguïté est la propagation du potentiel 
d’action à la totalité de la membrane de l’axone (contigu signifie 
accolé, qui touche à autre chose) ; elle est illustrée dans la 
® figure 4-10 où est schématisée une coupe longitudinale dit seg¬ 
ment initial de l'axone et de la région de l’axone située juste en 
aval. Lé pic du potentiel d’action est atteint au segment initial 
où l'intérieur de la cellule est positif parce que du sodium y est 
déjà entre. Le reste de l'axone, qui est toujours au pote ni ici de 
repos et dont l'intérieur est négatif, est au repos. Pour que le 
potentiel d’action passe de la région active vers la région inactive, 


il faut que celle-ci soit dépolarisée jusqu’au seuil. Celte depola¬ 
risation est causée par un courant local entre la région où est déjà 
le potentiel d'action et la région inactive adjacente ; ceci est ana¬ 
logue au courant responsable de la propagation d’un potentiel 
graduel. Du fait de l’attraction entre charges opposées, il y a pas¬ 
sage dé courant entre les zones active et inactive tant â l'inté¬ 
rieur qu'à l’extérieur de la membrane. Ce courant local neutralise 
ou supprime certaines des charges orphelines de la zone mac- 
tive ; c'est-à-dire qu'il réduit le nombre de charges séparées par la 
membrane et, par conséquent, le potentiel de cet le zone. Cette 
dépolarisation al teint rapidement le seuil ; à ce moment tous les 
canaux Na + dépendant du potentiel s’ouvrent brusquement ce 
qui donne naissance au potentiel d’action dans cette région ini¬ 
tialement inactive. Pendant ce temps, Le potentiel de la région 
initialement active reprend sa valeur de repos par suite de la sor¬ 
tie de KL 

En aval de la région nouvellement activée il y a une région 
encore inactive et le phénomène recommence. Ceci se répète jus¬ 
qu'à ce que le potentiel d’action ait atteint l'extrémité de Taxons. 
L/ne Jais qu'un potentiel d'action a pris naissance dans yn; région 
de ht mcmïnme d'un neumne, if si propagé aalùFndlKfLfiwrif par un 
mécanisme aulo-entretenu a fit totalité de lü fibre nerveuse. Ceci 
est analogue au cordon utilisé pour déclencher un feu d'artifice. 
Une fois qu’il est allunlé à une extrémité, le feu sc propage de 
sorte qu'il n’est pas nécessaire de l'allumer à nouveau en diffé¬ 
rentes sections du cordon. 

Le potentiel d’action ne se déplace pas lut-même le long de 
la membrane. En réalité, il déclenche un nouveau potentiel d'ac¬ 
tion dans la région adjacente de la membrane, ce qui se répète 
tout le long de celle-ci. Une analogie est la « ola » dans un stade. 
Dans chaque travée les spectateurs se lèvent (phase montante 
du potentiel d'action) puis se rasseyent (phase descendante) au 
fur et à mesure que la vague sc propage autour du terrain. C’est 
la vague qui se déplace, pas les spectateurs. De façon analogue, 
c'est un nouveau potentiel d'action qui naît de façon séquen¬ 
tielle le long de l'axone. Dans le processus de conduction, chaque 
nouveau potentiel est un nouvel événement local qui est le résul¬ 
tat de modifications identiques de la perméabilité et des gradients 
élcctrochiuniques le long de l’axone. Quelle que soit la longueur 
de l'axone, le potentiel d’action à l'extrémité de l’axone est donc 
identique à « qu’il est à son origine. Il ne diminue pas au cours 
de sa propagation le long de l'axone et est donc un signal fidèle 
à longue portée puisqu'il ne subit ni distorsion ni atténuation. 

U propagation sans décrément du potentiel d’action fait 
donc contraste avec la propagation avec décrément des potentiels 
graduels qui s’éteignent sur une brève distance et ne sont pas 
capables de st régénérer. Les différences entre potentiel graduel 
et potentiel d'action sont résumées dans le A. tableau 4-1. 

I La période réfractaire assure la propagation 
à sens unique du potentiel d"action 

Comment est assurée la propagation â sens unique du potentiel 
d’action telle qu’il s'éloigne de l’endroit où il est né ? On voit 
sur la ® figure 4-11 qu’une fois le potentiel d'action reproduit 
dans une région nouvellement activée (où l’intérieur est main¬ 
tenant positif) et te potentiel revenu à sa valeur de repos dans 
la région précédemment active (dont l'intérieur est â nouveau 
négatif), le proche voisinage de charges opposées est favorable 
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• FIGURE 4-1 Ù 

Conduction par contiguïté. L'écoulement de courants locaux entre ta roue active au pic du potentiel d'action et fa zone inactivr adjacente encore au poten¬ 
tiel d’action réduit le potentiel de cette zone contrguë jusqu'au seuil ce qui y déclenche un potentiel d'action. La zone primit veinent active revient au poten¬ 
tiel de nepo - et la nouvelle région active cause sous Pau ion de courants locaux l'apparition d'un potentiel d'action dans la zone Inactive contiguë suivante et 
Je même cycle se reproduit Sur toute là longueur de IftKOnt. 


à la production de courants locaux rétrogrades tout uulanL 
jti'.irMi- 11 -gi atii s (vers les régions pas encore activées de la mem¬ 
brane). Si un tel courant rétrograde était capable de dépolar iscr 
jusqu au seuil ta région qui vient d'être inactivée, un autre 


potentiel d'action y naîtrait qui se propagerait à nouveau don¬ 
nant naissance à un nouveau potentiel d'action dans les deux 
sens et ainsi de suite. Ce serait une situation chaotique avec de 
nombreux potentiels d'action allant de-ci dé-là le long de ta fibre 
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TABLEAU 4-1 

Comparaison des potentiels graduels et du potentiel d'action 

E*._ 

POTENTIELS GftADU ELS POTENTIELS D'ACTION 


Modification graduelle du potentiel d'amplitude est fonction de 
l’intensité du stimulus 

Curée dépendant de celle de l'événement déclenchant 

Conduction avec décrément ; le potentiel diminue avec 
Indignement par rapport à son point de départ 

Propagation passive au* régions actives adjacentes de la 
membrane 

Pas de période réfracta ire 
Sommation possible 
Hyperpolarisation ou dépolarisation 

Déclenchement par un stimulus,par liaison d'un neurotransmetteur 
à son récepteur, ou par variation spontanée du couple fuite-pompe 

Production dans des endroits de la membrane spécialisés dans la 
réponse à l'événement déclenchant 


Réponse de la membrane par tout ou rien ;le codage de 
l'Intensité du stimulus se fait par la fréquence du potentiel 
d'action et pas par son amplitude 

Durée invariable 

Propagation sans diminution d'amplitude à toute la membrane 

Auto-reproduction dans les régions adjacentes inactives de 4a 
membrane 

Période réfractaire 

Pas de sommation 

Dépolarisation uniquement avec inversion des charges 

Déclenchement par la dépolarisation jusqu'au seuil, habituellement due 
à la propagation d'un potentiel graduel 

Production dans les régions de la membrane riches en canaux Ma 1 
dépendant du potentiel 
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# FIGURE 4-11 

importance de la période réfractaire.U' courant • rétrograde » est empêché 
par Iü période réfractaire. Pendant et un peu après le potentiel d'action une 
zone ne peut pas être restimutée normalement et donner nuisance à un 
potentiel d'action. La période réfractaire fait que la propagation du potentiel 
d'action ne peut se faire que dans le sens antëtograde le long de l'axone. 


nerveuse jusqu’à ce que celle-ci soit fatiguée. Heureusement, 
une telle oscillation des potentiels d'action est prévenue par 
l 3 exi:>LeiicÆ de la période réfractaire pendant laquelle un nou¬ 
veau potentiel d’action ne peut pas être déclenché par un sti¬ 
mulus normal dans la région de la membrane oîi il vient de s en 


produire un. La période réfractaire a deux phases la période 
réfractaire absolue et la période rê/rdtininr relative, Tant qu'une 
zone de membrane est le siège d'un potentiel d'action elle ne 
peut pas en produire un nouveau quelle que soit l'intensité d’un 
stimulus. Celte période durant laquelle une zone de membrane 
est complètement réfractaire, incapable de répondre à un nou¬ 
veau stimulus est la période réfractaire absolue {• figure 4-12). 
Une fois que les portes des canaux Na 4 ont basculé dans leur 
état ouvert ou activé, les canaux ne peuvent pas s’ouvrir à nom 
veau en réponse à un autre évènement déclenchant quelle que 
soit son intensité tant que le potentiel n’est pas revenu a sa 
valeur de repos et que les canaux aient repris leur état Initial, 
Ainsi, la période réfractaire absolue dure pendant tout le temps 
qui va dé l'ouverture des portes d’activation des canaux Ma 4 
dépendant du potentiel au seuil puis de leur fermeture au pic du 
potentiel d'action jusqu’au retour dis potentiel à sa valeur de 
repos; c'est-à-dire jusqu'à ce qu'ils aient repris Leurélal *. fermé 
mais capable d'ouverture ». Alors seulement sont-ils capables de 
répondre à nouveau à la dépolarisa tion par Fa ugmen cation 
explosive de P Na+ de façon à générer un nouveau potentiel d'ac¬ 
tion au même endroit. Les potemiels d'action ne peuvent pas sc 
chevaucher ou s'additionner, 

période réfractaire relative fait suite à la période réfractaire 
absolue ; un second potentiel d’action peut être produit en 
réponse à un stimulus plus intense qu’il n’est habituellement 
nécessaire. Pendant celte période, les canaux K 4 dépendant du 
potentiel, qui s’étaient ouverts au sommet du potentiel d'action, 
sont en cours de fermeture. Durant la période réfractaire relative, 
l’entrée de Na 4 " en réponse à un nouveau stimulus est contrecar¬ 
rée par la fuite persistante de K* par ses canaux qui ne sont pas 
encore fermés de sorte qu'il faut un stimulus plus intense que 
normalement pour amener la membrane au seuil. Pendant ce 
temps, l'influx a continué sa progression rapide. Une fois que le 
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• FIGURE 4-12 

Période réfracta i re Pendant la période réfracta ire absolue, la zone de la 
membrane où vient de se reproduire un potentiel d'action ne peut pas être 
FütEirnuk"'. Celte période correspond au temps pendant lequel les portes 
des (.anaux Ma 4 dépendant du voltage n om pas leur conformation de 
repos.Pendant la période réfractaire relative, la membrane ne peut être 
reslimulée que par un sLlmuli plus intense qu'il n'est nécessaire normale¬ 
ment. Cette période correspond au temps pendant lequel les portes des 
canaux, K ’ dépendant du voltage ouvertes pendant le potentiel d’action ne 
se sont pas encore refermées. 


site initia] est sorti de la période réfractaire et peut à nouveau être 
stimulé normaleineni, le potentiel d'action est trop éloigne pour 
inElucncei ce site. Ainsi, Ja période réfractaire tissure la propaga¬ 
tion a sens unique du pot en ( iW d'action à distance de rendrait ou il 
est ne. 

B Le potentiel d'action est une réponse de type 
tout ou rien 


Si une zone de la membrane du neurone est dépolarisée jusqu'au 
seuil, un potentiel d'action est généré et se propage tout au long 
de La membrane sans diminuer d'intensité. De plus, une fois que 
le seuil a été atteint, le potentiel d’action consécutif est toujours 
maximal ; ceci parce que les variations du potentiel sont liées à 
des déplacements d'ions indépendants de l'intensité du stimulus 
mais sont causées par les gradients électrique et chimique qui 
ne sont pas modifiés parcelle-ci. Un événement déclenchant plus 
intense que celui qu’il faut pour amener la membrane au seuil 
n'enlratne pas un plus grand potenliel d'action. Â l'opposé, un 
stimulus qui ne cause pas La depolarisation de la membrane jus- 
qu'au seuil ne déclenche pas de potentiel d'action. Ainsi, une 
memhraue excitable ou bien répond à un .stimulus par un potentiel 


d'action maximal qui se propage .sans décrément ù toute la mem¬ 
brane ou pie répand pus du faut. C'est la loi du tout ou rien. 

Ce concept du tout ou rien est comparable à ce qui se passe 
quanti on lire un coup de fusil. Ou bien l’on ne déplace pas suf¬ 
fisamment la queue de détente et le coup ne part pas (le seuil 
rt'est pas atteint) ou Von agit suffisamment sur elle cl le coup part 
(le seuil est atteint). Une action plus forte sur la queue de décente 
ne cause pas une plus forte explosion. De tnème que l'on ne peut 
pas tirer un de mi-coup de feu, de même il n’y a pas de demi- 
polenttd d’action. 

Le phénomène de seuil est dans une certaine mesure un 
moyen de distinguer un stimulus important d'un autre qui ne 
l’est pas. Les siirmdi trop faibles pour amener le potentiel de 
membrane au seuil ne donnent pas naissance à un potenliel d’ac¬ 
tion ce qui évite l'embouteillage du système nerveux parties mes¬ 
sages sans importance. 


I Lintensité du stimulus est codée 
par ta fréquence des potentiels d'action 

Comment est-il, toutefois, possible de distinguer des stiinuli d'in¬ 
tensité différente capables de dé polariser la membrane jusqu'au 
seuil et de causer de ce Fafi un poientiel d'aetlon identique ? Par 
exemple, comment distinguer un objet chaud d'un objet brûlant 
si tous deux donnent naissance au même potentiel d’action dans 
les fibres qui portent l'information sur la température de b peau 
au système nerveux central ? E.a réponse tient à 1afréquence des 
potentiels d'action. Un stimulus intense ne cause pas un plus 
grand potentiel d’action, mais il en augmente le nombre par unité 
de temps. De plus, un stimulus plus iniense dans Une région 
fera que le seuil sera atteint dans un plus grand nombre de neu¬ 
rones, d’où l'augmentation de la quantité d'informations trans¬ 
mises. 

La vitesse de propagation du potentiel d'action le long d'une 
fibre nerveuse varie selon que celle-ci est myélinée ou non. La 
conduction par contiguïté est le fait des fibres non myélmisées. 
Comme on vient de Le voir chaque potentiel d'action donne nais¬ 
sance dans celles-ci à un nouveau potenliel d'action dans La 
région adjacente suivante de La membrane de sorte que chaque 
zone de celle-ci est le siège d'un potentiel d'action au cours de la 
propagation de ce signal électrique de l’origine à l’extrémité de 
l’axone. Il y a une méthode de propagation plus rapide, la conduc¬ 
tion soJtotoire, dans les fibres myéllnlsées. Voyons maintenant 
comment une fibre myélinée et la conduction saltatoire fonc¬ 
tionnent par comparaison aux fibres ainyélmisées et à la conduc¬ 
tion par coniiguHé, 

I La myélination augmente la vitesse 
de conduction du potentiel diction 


Les fibres mvélinisées sont, comme l'indique leur nom, e ni ou- 
rées de myéline (• figure 4-13a), La myéline esi constituée 
ssenlidlement par des lipides. Comme les ions hydrosolubles, 
porteurs des courants à travers la membrane, ne peuvent pas 
traverser eei épais obstacle lipidique, l’enveloppe de myéline 
constitue un isolant, analogue au plastique qui entoure un fil 
électrique„ qui empêché la fuite de courant dans Les régions de 
la fibre qui eu sont couvertes. La myéline ne fait pas partie de La 
fibre nerveuse elle-même ; elle est fa lie par des cellules produc- 
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• FIGURE 4-13 

Fibres myéllnisées. a\ Une fibre myélinée est entourée de 
myéline h intervalles réguliers. Les régions intermédiaires 
sans myéline sont appelées nœuds de Ranvier. b) Dans le 
système nerveux périphérique.,chaque partie de la gaine 
de myéline est formée par une cellule de Schwann particu¬ 
lière qui l'enveloppe comme un gâteau roulé à la confiture. 
Dans Je système nerveux central chacun des nombreux 
prolongements d r un oligodendrocyte producteur de myé¬ 
line forme une partie de la gaine de myéline autour de dif¬ 
férentes, fibres nerveuses.!;) Vue de la section transversale 
d'uou fibre myélinée en microscopie électronique. 


foî 


trices de myéline qui s'enroulent en couches successives autour Iules sont des oligodendrocytes dans le système nerveux central 
de la libre Comme un gâteau roulé (• figure 4-E3b et c). Ces cel- (cerveau EL moelle épinière) et des cellules de Schwann dans le 
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système nerveux périphérique (]çs nerfs reliant Le système ner¬ 
veux centraI aux différentes parties de l'organisme). La nature 
lipidique de b myéline est due à l'empilement des doubles 
couches de lipide de lit membrane de tes cellules formatrices de 
myéline. Entre les régions couvertes de myéline„ aux nœuds de 
Ramier, la membrane de la fibre nerveuse est à nu ei, au conraci 


du LEC, Les canaux Na* dépendant du voilage sont concentrés 
dans la région des nœuds alors que les régions myélinisées en 
sont pratiquement dépourvues. À l'opposé une fibre non myéli- 
nisée a beaucoup de tels canaux sur toute sa longueur : or nous 
avons vtt que seules les régions de la membrane où il y a en abon¬ 
dance tic tels canaux peuvent produire un potentiel d'action. 

Les nœuds sont suffisamment rapproches pour que des 
courants locaux puissent passer avant leur extinction entre un 
nœud actif et le nœud voisin inactif, Quand un nœud est le 
siège d’un potentiel d'action* il y a attraction de charges oppo¬ 
sées du nœud au repos le plus proche dont le potentiel dimi¬ 
nue jusqu'à atteindre le seuil et que naisse un potentiel d’action 
et ainsi de suite. De ce fait, dans une fibre myêlmiséè, l'influx 
* saute » d'un nœud à l’autre passant par dessus les section? 
myélinisées ; c’est ce que l'on appelle la conduction saltatoirc 
(du latin sakare, sauter). Le potentiel d'action est propagé plus 
vite par la conduction sahatoire que par les courants locaux 
parce qu’il saute par-dessus les sections myélinisées tandis qu'il 
doit, renaître en tout point de la membrane d’une fibre non 
myélinisée, 

La conduction est environ cinquante fois plus rapide dans les 
libres myélinisées que dans les fibres non myélinisées. En règle 
générale, les messages urgents sont transmis par des fibres mye- 
linisées et ceux qui le sont, moins par des fibres non myélinisées. 


- tlLrJ 

V 


La sclérose en plaques (SEP) est une maladie au 
cours dé laquelle des fibres nerveuses perdent leur 


j, myéline (démyél misai ion) en de multiples endroits du 
i système nerveux central. La SEP est une maladie aufo- 
immune dans laquelle le système de défense de I organisme 
attaque par erreur la gaine de myéline entourant les fibres ner¬ 
veuses (du grec, autos soi-même et du latin, ira munis, exempt). 
La perte de b myéline ralentit la transmission du signal élec¬ 
trique dans les fibres atteint K- Des cicatrices de sclérose (du grec 
fcféros, solide) se forment en de nombreux endroits od la myé¬ 
line est endommagée. Ces cicatrices s’opposent à la propagation 
du potentiel dans les axones sous-jacents et peuvent même la 
bloquer. Les symptômes sont très variables et dépendent du siège 
et de l’étendue des dommages subis par la myéline. 

Après avoir vu comment le potentiel m propage le long de 
l’axone, il convient de se demander ce qui se passe quand il 
atteint son extrémité. C'est ce que nous allons envisager 
maintenant. 


SYNAPSES ET RÔLE INTÉGRATEUR 
DES NEURONES 


Quand le potentiel d’action atteint les terminaisons de l’axone, 
celles-ci libèrent un messager chimique qui modifie l'activité 
des cellules au contact desquelles le neurone se termine. Un neu¬ 
rone peut se terminer sut trois structures différentes : un muscle, 
une glande et un autre neurone. De ce fait il peut causer la 


contraction d'un muscle, la sécrétion d une glande ou trans¬ 
mettre un message dans une voie nerveuse. Quand un neurone se 
termine sur un muscle ou une glande, on dit qu’il Vinnerve. La 
jonction entre un neurone et un muscle ou une glande qu'il 
innerve sera décrite plus loin. Pour le moment nous a lions nous 
intéresser à la jonction entre deux neurones, la synapse. (On uti¬ 
lise parfois le terme de synapse pour décrire la jonction entre 
deux cellules excitables quelconques mais nous réservons ce 
terme à la jonction entre deux neurones.) 


Les synapses sont les jonctions entre 
des neurones pré-et postsynaptiques 

Typiquement, une synapse entre deux neurones comporte la 
jonction entre une terminaison axons le d’un neurone, appelé 
nenrunc prejynflprijjüf, et les dendrites ou le corps cellulaire d'un 
autre neurone, appelé neurone pusfsynoptique (pré signifie avant 
et posl signifie après. ; le neurone présynaptique est situé avant 
la synapse et le neurone postsynaptique est situé après elle}. Il y 
a des milliers de synapses entre le corps cellulaire et les dendrites 
de la plupart des neurones et les terminaisons axnnales de beau¬ 
coup d’autres neurones. On estime qu’il y a au moins 100.000 
synapses sur certains neurones du système nerveux central 
(• figure 4-14). 

Une synapse est schématisée sur # la figure 4-315a. lu ter¬ 
minaison axonaledu neurone présynaptique, qui conduit le 
potentiel d’action vers la synapse, se termine par un léger ren¬ 
flement, le bouton synoptique qui contient des vésicules 
Syimpliques, dans lesquelles est stocké Un messager chimique, 
le iLcurùtransmelteur qui a été synthétisé et conditionné par le 
neurone présynaptique. Le bouton synaplique s'approche de 
très près, mais sans toutefois le toucher, du neurone posisy- 
naptïque dont le potentiel d’action se propagera en s'éloignant 
de la synapse. Lespace entre les neurones présynaptique et posl- 
synaptique appelé fente synaplique est trop large pour qu'il y 
ait passage direct de courant d'une cellule â l’autre et empêche 
donc la transmission électrique du potentiel d’action d’un neu¬ 
rone à l’autre. La portion de la membrane postsynaptique située 
juste en face du bouton synaptique est la membrane postsy¬ 
naptique, 

Les synapses ne fonctionnent qu'à sens unique le neurone 
présynaptique exerce une influence sur le neurone postsynap- 
tique mats ce dernier o'exerce aucune influence sur le neurone 
présynaptique. L'explication de ce phénomène es( évidente 
quand on étudie comment fonctionne la synapse. 


I Un neurotransmetteur porte le message 
dans une synapse 

Voici les événements qui ont lieu dans une synapse (• figure 
4 - 15 ) : 

1. Quand le potentiel d’action atteint les terminaisons du neu¬ 
rone présynaptique (étape 1, • figure 4-15), le changement local 
du potentiel de membrane déclenche l'ouverture de canaux Ca 2+ 
dépendant du voltage, 

2, Comme là concentration du Ca 2jL est beaucoup plus forte 
dans le LEC, cet ion pénètre dans le bouton terminal par les 
canaux ouverts (étape 2). 
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V C‘j 2+ cauce b libération dans. b fente synaptiquç par exocy¬ 
tose du tic u retransmetteur emmagasine dans quelques-unes des 
vésicules synoptiques {Étape 3). 

4, l e neurcnransmeiteur libéré diffuse dans la fente synoptique 
cl se lie à des reeepteiirs spéeiliquus de la membrane postsynap- 
tique (étape 4}. 

5 . Cette liaison déclenche l'ouverture de canaux ioniques spé- 
eiliqncs de cette membrane dont la perméabilité sc trouve modi¬ 
fiée {étape 5). Ce sort des Canaux dépendant d’un médiateur 
chimique à la différence des canaux dépendanl du potentiel res¬ 
ponsables du potentiel d'action et de l'entrée de Ca z+ dans le 
bouton terminal 

Comme la terminaison présynaptique libère le neuxotrans- 
nielteur el que la membrane poslsynaptique est équipée de 
récepteurs pour ce neurotransmetteur, la synapse ne peut fonc¬ 
tionner que du neurone pré- vers le neurone postsynapiique. 

1 Certaines synapses excitent le neurone 
postsynaptique, d /autres llnhibent 

Chaque neurone présynaptique libère typiquement un seul neu- 
retransmetteur mais les différents neurones ne libèrent fias tous 
le même. En se liant a leurs récepteurs postsynaptiques, diffé¬ 
rents neurolransmcllcurs causent des changements de perméa¬ 
bilité diffère rus II y a deux variétés de synapses entre neurones 
selon le changement de perméabilité du neurone pOstsynaptiqUe 
cause par la liaison du neumtransmetteur aux sites récepteurs : 
les synapses «cifeifrfi'es ci les synapses inhibitrices. 

SYNAPSES EXCITATRICES 

Parts une synapse excitatrice, b réponse a b liaison du neure¬ 
transmet leur au récepteur est l’ouverture de canaux cationiques 
non spécifiques de la membrane poslsynaplique ce qui permet 
le passage simultané d’ions Na' cl K* (il s’agit de canaux diffé¬ 
rents de ceux décrits précédemment}. En effet là perméabilité 
de la membrane à ces deux nuis augmente en même temps. [_a 
quantité d’ions qui diffusent à travers tes canaux cationiques 
dépend de leur gradient électrochimique. Au pote ni ici de repos 
les deux gradients chimique et électrique favorisent 1 entrée de 
Na + dans le neurone postsynapiique alors que seul le gradient 
de concentration de K* favorise su sortie. De ce fait, la modifica¬ 
tion de perméabilité entraîne dans le cas d'une synapse excita¬ 
trice la sortie de peu d'ions K + hors du neurone postsynaptiqué 
cl l'entrée concomitante d’un plus grand nombre d’ions Na*. Le 
résultat est une entrée nette d’ions positifs dans ce neurone. Ceci 
rend l'intérieur de la membrane légèrement moins négatif qu'au 
potentiel de repos c’est-à-dire une faible dépoifïiisalÊon du neu¬ 
rone poslsynaplique, 

Lactivation d'une seule synapse excitatrice sufiit rarement à 
dépolariser la membrane postsynapiique jusqu'au scluI. Il y a 
alors trop peu de canaux mis en jeu dans la membrane posisy- 
naptique pour que l’ertlrec d'ions dépolairisants l'amène au seuil 
de potentiel. Toutefois celle faible dépolarisaüon l’en rapproche 
ce qui accroît la probabilité de déclenchement d'un potentiel 
d'action (en réponse a des entrées excitatrices ultérieures). C'est- 
à-dire que la membrane est maintenant plus facilement exci table 
{plus facile à amener au seuil). Pour cette raison la modification 
du pute nt ici postsynapiique d’une synapse excitai rite porte le 
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■ FIGURE 4-14 

Entrées présynaptique s sur un neurone posîsynsptique, a | Représentation 
schématique d» entrées pr&tyriaptiques i terminaisons d axones prévynap 
tiques} sur les dendrites et le corps cellulaire d'on seul neurone postsyrup- 
tique.b] Vue en microscopie électronique des multiples terminaisons d'axones 
présynaptiques sur le corps cellulaire d'un seul neurone postsynapiique. 
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• FIGURE 4-15 

Structure et fonction de lu aynap-se. a) Représentation schématique de lu structure d'une synapse typique, l es chiffres cerç li . renvoient à la séquence d'évé¬ 
nements qui ont lieu dans la synapse, b) Schéma agrandi de la libération par Exocytose du neu retransmetteur par la terminaison de l'axone présynaptique et 
de sa liaison consécutive aux sites récepteurs spécifiques delà membrane sous-synapilque Pu neurone po$t$ynaptiquç. 


nom de potentiel postsynaplique excitateur ou PPSE 

(• ligure 4-1 fia). 

SYNAPSES INHIBITRICES 

Dans u ic synapse inhibitrice, le neurone prêsynaptique libère 
un ncurolrans metteur différent dont la liaison à son récepteur 
augmente la perméabilité de la membrane postsynaptique soit à 
K* soit u Cl'. Dans les deux cas, le déplacement résultant d’ions 
cause une légère hyperpolarisation du neurone postsynap tique 
tc'esl \ dire que l'intérieur devient plus négatif}, Dans le cas 
d'augmentalion de perméabilité à K + » un nombre accru de 
charges positives quitte ta cellule laissant nn excès de charges 
m-gaiurs à l'intérieur ; dans celui de l'augmentation de la per- 
mcahLliti a Cl', des charges négatives crurent dans la cellule sous 
la forme d'ions CT parce que la Concentration de cet ion est plus 
for u à l'exiencui qu'à l’intérieur de la cellule. Celte légère hyper¬ 


polarisation éloigne encore plus du seuil le potentiel de mem¬ 
brane [• figure 4-lfib) ce qni réduit la probabilité qu’il atteigne 
le seuil el que se produise un potentiel d'action dans le neurone 
postsynaptique. On dit que la membrane est inhibée en pareil cas 
el ta faible hyperpolarisation du neurone postsynaptique est 
appelée potentiel postsynaptique inhibiteur ou PP$(, 

DÉLAI 5YNAPTIQUE 

l.a conversion du signal électrique (le potentiel d’action) du neu¬ 
rone présynaptique en un signal électrique du neurone postsy- 
naptique (FF5E ou PP5I) grâce à un moyen chimique (liaison 
du neuro transmet Leur au récepteur) prend du temps. Ce délai 
synaptique est habituellement de 0,5 à l milliseconde. L 1 ne voie 
nerveuse est souvent faite d'une chaîne de plusieurs neurones ; 
plus la voie est complexe, plus il y aura de délais synoptiques el 
plus long sera le temps de réaction total £ le temps necessaire pour 
que se produise la réponse à un événement donné). 
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• FIGURE 4-16 

Potentiels posts-y naptiquet a) Synapse excitatrice. Le potentiel postsynap- 
■ ici li u excitateur i'PPSElcausé par l'activité prësy naptique afférente, pousse 
le potentiel du neurone posisynaptique vers le seuil, b) Synapse inhibitrice. 
Le potentiel postsynaptique inhibiteur (PPSi), lui aussi causé pe* l'activité 
présynaptlque afférente, éloigne du seuil le potentiel du neurone postsy- 
naptique, 


I Une synapse est toujours excitatrice 
ou inhibitrice 


On connaît ou soupçonne diffère rites substances chimiques 
capables de jouer le rôle de ncunotransmetteur {A tableau 4-2), 
A tors même que le ne u re transmetteur est différent selon Les 
synapses, c’esL toujours le même neuroiransmettéur qui est en 
cause dans une synapse donnée. Dans une synapse donnée La liai¬ 
son du neurotnmsmelieur aux rri t-pu-urs postsynaptiques cor¬ 
respondants entraîne toujours les mêmes modifications de b 
perméabilité de la membrane pûstsynaptique, L/ne synapse est 
toujours soit exciMlrkï sotl wJlfbdriee- jamais cite ne produit tan¬ 
tôt un FPSF, la tu CM un PE 1 Si selon les circonstances. À litre 


TABLEAU 4-2 

Qu e I q ues ne u rotra n 5m etteu rs cou ra ntâ 


Acétylcholine 
Dopa msne 
Noradrénalirïe 
Adrénaline 
Sérotonine 


Histamine 

Glycine 

Glutamate 

Aspartate 

Acid ë gn mm+iimi nobuiyriquc ( GA E A) 


d'exemple, le glutamate est un neurotransmetteur excitateur cou¬ 
rant et Vaddegamma- üminufjufyrtque (GABA) esc un neurotrans¬ 
metteur inhibiteur courant dans le système nerveux central. 


1 Le neurotransmetteur est rapidement éliminé 
de la fente synaptique 

Tant que le neurotransmetlcur reste lié à son récepteur, les modi¬ 
fications de la membrane responsables du PPSE! ou du PP5I per¬ 
sistent. Il faut que le neurotransmetteur soit inactivé ou retiré 
une fuis qu'il a causé la réponse appropriée du neurone poslsy- 
naptique pour que la membrane postsynaplique soit * remise à 
zéro » et soit à nouveau en mesure de recevoir de nouveaux mes¬ 
sages en provenance de la même ou d'autres entrées présynap¬ 
tiques. Après s'être lié à ses récepteurs postsynaptiques^ te 
neurotransmetteur disparaît et la réponse cesse. Plusieurs méca¬ 
nismes peuvent amener cette disparition : le neuroiranstncticur 
peut diffuser hors Je la fente synaptique, ciré inactivé par des 
enzymes spécifiques de la membrane postsynaptique ou repris 
par les terminaisons pnésynapliques grâce à un transport actif. Le 
mécanisme dépend de la synapse particulière. 


1 Le potentiel postsynaptique global dépend 
de la sommation de l'activité de toutes 
les synapses afférentes 

Ce qui se passe dans une seule synapse aboutit soii a un ETSH 
soit à un PPSI dans le neurone postsynaptique. Si un seul PP5H 
ne suffit pas à amener le potentiel de celui-ci jusqu’au seuil et ni 
un PPSI l’éloigne encore plus de celui-ci, comment se Faii-il 
qu’un potentiel d'action du neurone postsynaptique puisse 
naître 1 La réponse tient aux milliers d'entrées présynaptiques 
sur le corps cellulaire d L un même neurone. Certains des neurones 
présynaptiques peuvent apporter des informations sensorielles 
en provenance de l’environnement ; d'autres des informations sur 
l'équilibre homéostatique : d'autres des signaux provenant de 
centres cérébraux et certains enfin d autres types d'information, 
A chaque instant, un nombre quelconque de ces neurones prè- 
synaptiques (probablement des centaines) peut éire actif et 
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ni it i u p 3 le neurone postsynaptique. Le potentiel postsynap- 
tiqué global (GFPS) du neurone ppslsynapiique est la résul¬ 
tante de tous les PPSE et PPS1 existant en même temps. 

Le potentiel du neurone poslsynaptique peut atteindre le 
seul! de deux façons : ( 1 ) sommation temporelle et ( 2 ) sommation 
spüdaîe. t es types de sommation sont illustrés dans le cas hypo¬ 
thétique des in te met ions de trois entrées synapliques, deux exci¬ 
tatrices :i i et et une inhibitrice (In!) sur un neurone 
postsyiuLpiiqite (• figure 4-i7), Le n registre ment reproduit dans 
cctlc ligure est celui du potentiel de membrane du neurone post- 
synaplique. Bien entendu il convient de se souvenir au cours de 
la Uescii| i[ 5 oii de cette situation simplifiée qu’il y a en réalité des 
milliers dt synapses qui exercent leur interaction de façon simi¬ 
laire sur m même corps cellulaire, 

SOMMATION TEMPORELLE 

Soit ! .irrivée d'un potentiel d'action dans la terminaison Exl 
cause Je P PSL dans le neurone postsynaptique. Si un second 
potentiel d’action de Exl arrive par la suite* it y a un nouveau 
PPSE identique au précèdent (panneau A, 6 figure 4-17). Soit, 
maintenant, deux potentiels d'action rapprochés dans Exl (pan¬ 


neau B). Le premier d’entre eux cause un PPSE dans le neurone 
postsynaptique. Le second potentiel d’action présynaplique 
cause un second PPSE alors que la membrane postsynaptique 
est encore partiellement dépolitisée (cest-l-dire avant l'extinc¬ 
tion du premier PPSE). Le second PPSE va s’additionner au pre¬ 
mier ce qui amène jusqu'au seuil le potentiel de membrane de 
sorte qu'un potentiel d'action est généré dans le neurone postsy- 
naplique, L'absence de phase réfractaire des pôle miels graduels 
rend possible cet effet additif. La sommation de plusieurs. PPSE 
très proches dans le temps à cause de l'activation répétée d'un 
même neurone présynaplique esl appelée sommation tempo¬ 
relle. En réalité la situation est beaucoup plus complexe que celle 
qui vient d’être décrite, La sommation de dizaines de PPSE peut 
être nécessaire pour amener au seuil le potentiel de membrane 
postsynaptique. Chaque potentiel d'action présynaplique 
déclenche la libération du contenu d'un certain nombre de vési¬ 
cules synoptiques, La quantité de n eu roi transmetteur libéré et 
l'amplitude de la variation de potentiel du neurone postsynap¬ 
tique sont donc en relation directe avec la fréquence des poten¬ 
tiels d'actions présynapiiques. I ne des façons d’amener au seuil 


• FIGURE 4-17 

Le potentiel postsynaptique final est déterminé par la sommation de l'activité des terminaisons présynaptiques afférentes. 

Soit deux terminaisons excitatrices (Exl et Ex2 afférentes et une terminaison inhibitrice (lm) s vi Je neurone postsynaptique hypothétique. ls potentiel enre¬ 
gistré est ctl ji du neurone postsynaptique* 
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Panneau ^ Si la synapse excitatrice (Exl) est stimulée une seconde (ois après l'extinction du premier PPSE, 
il s'en produit un second identique au premier. 

Paru .-u Par contre si Ext est stimulé une seconde fois, avant l'extinction du premier PPSE, le second PiPSE s'additionne 
au précédent, ce qui peu! amener jusqu'au seuil le potentiel postsynaptique ; Il y a sommation temporelle. 

Panneau O Le potentiel synaptique peut aussi atteindre le seuil par sommation spatiale des PPSE dus à la stimulation 
simultanée de deux (Ext et Ex2) ou plusieurs synapses excitatrices afférentes. 

Panneau O Laclivaüon simultanée d'une synapse excitatrice (Exl} et d’une synapse Inhlbiirice fini) no modifie pas 
le potentiel postsynaptique car te PPSE et le PPSI s'annulent l'un l'autre. 
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b membrane du neurone postsynaptique est donc l'activation 
répétée d'une meme synapse aFFérente. 

SOMMATION SPATIALE 

Que sc passe-t-il dans le neurone postsynaptique si deux 
synapses excitatrices sont stimulées en mime temps (panneau 
C) Un pote miel d'action, soit dans Exl soit dans Ex2, cause un 
F PS H dans le neurone pcislsynap tique ; mais pris isolé ment 
aucun des deux ne suffit à amener le potentiel postsynaptique 
jusqu'au seuil et à déclencher un potentiel d'action. Larrivëe 
simultanée d'un potentiel d’action dans Exl et dans Ex2 cause 
des PPSEs qui s'additionnent et amènent la membrane poslsv- 
naptique jusqu'au seuil d'où la naissance d'un potentiel d’action. 
Une telle sommation dé F FSH produits simultanément par diffè¬ 
re mes synapses afférentes (c’est-à-dire en diffère ms endroits) est 
la somma lion spatiale. Une seconde façon de provoquer un 
potentiel d'action dans une cellule postsynaptique est donc l'ac¬ 
tivation simultanée de plusieurs synapses afférentes. Ici aussi des 
disaines de P FSE simultanés sont nécessaires pour amener la 
membrane postsynaptique jusqu'au seuil. 

De la même façon, il y a sommation spatiale et temporelle 
des PPSI. En cas de sommation de P PSI, le potentiel de mem¬ 
brane s’éloigne du seuil- 

ANNULATION DE PPSi ET PPSI SIMULTANÉS 

En cas d’activation simultanée d'une synapse inhibitrice et d'une 
excitatrice, le FPSE et le PPSI concomitants vont tendre à s'an¬ 
nuler : l’importance de cette soustraction dépend de l'amplitude 
respective des potentiels postsynapliques, Dans la plupart des 
cas, le potentiel de la membrane postsynaptique reste proche de 
sa valeur de repos (panneau D). 

IMPORTANCE DE riNTÉGRATION NEURONALE 
POSTSYNAPTIQUE 

Le potentiel postsynaptique global résulte de b sommation de 
l'activité de tous Les neurones présynaptlques ; c'est de lui que 
dépend la naissance ou non dans le neurone d’un potentiel d’ac¬ 
tion destiné à transmettre l'information aux cellules qu’il 
innerve. Les situations- réelles simplifiées exposées ci-dessous 
illustre ni V intérêt de cette fonction intégratrice des neurones. 
Même si l'exemple est simplifié à l'extrême, il montre bien l'im¬ 
portance de la sommation. 

Soit l’hypothèse simplificatrice que l’émission d’urines 
dépende d’un neurone postsvnaptique innervant La vessie (en 
réalité le en tu rôle volontaire de l'émission d'urine dépend de ü'm- 
tegratrion de l’activité de neurones postsynapliques innervant le 
sphincter externe de l'urètre). Lé remplissage de la vessie est à 
l'origine d'un réflexe qui, en bout de chaîne, cause des P PS Es 
dans le neurone postsynaptique qui commande La contraction 
de fii vessie. Le remplissage partiel de la vessie n’entraîne pas 
suffisamment de PPSEs pour amener le potentiel de ce neurone 
jusqu’au seuil et il ny a pas d’émission d'urine (panneau A, 
• figure 4 17). Avec la progression du remplissage et de la dis¬ 
tension de la vessie, un réflexe se déclenche qui est a l’origine 
de ITSEs du neurone postsynaptique responsable de la contrac¬ 
tion de la vessie mais le remplissage partiel ne cause pas assez 
dé PPSKs pour amener ce neurone au seuil de sorte qu'il n'y a pas 
d'émission d'urine (Exl, panneau B, • figure 4-17). Au fur et à 


mesure que la vessie se remplit, la fréquence des potentiels aug¬ 
mente dans le neurone prcsynaptique chargé d’in Former le n eu¬ 
rone postsynaptique du degré de remplissage (panneau 
B.i figure 4-17). Quand la fréquence est suffisamment grande, la 
sommation temporelle porte sur suffisamment de P PS Es pour 
que le seuil soit atteint ; il y a un potentiel d’action du neurone 
postsynaptique ce qui stimule la contraction de la vessie. 

Que se passe-t-il si ce n’est pas le moment d'uriner 1 DcS 
influx prêsynaptiques provenant de centres de contrôle de la 
onction situés dans le système nerveux central causent des PPSls 
dans le neurone postsynaptique Uni , panneau D„# figure 4-17). 
Ces PPSls * volontaires » annulent des PPSEs « réflexes » dus à 
l'étirement de la vessie. Le neurone postsynaptique reste au 
potentiel de repos et la vessie, quoique pleine, ne se contracte pas 
ci né se vide pas bien qu'elle soit pleine. 

Que se passe-t- il si la vessie est partiellement remplie de 
sorte que l'activité présynaptique réflexe soit insuffisante pour 
amener la membrane postsynaptique jusqu'au seuil alors même 
que le sujet doive fournir un échantillon d’urine pour qu'il soit 
analysé en laboratoire ? Le sujet peut activer volontairement un 
neurone prcsynaptique excitateur (Ex2„ panneau C, • figure 4- 
17). Les PPSEs causés par ce neurone et les PPSEs dus à [activa- 
lion réflexe du neurone présynapiique Exl donnent lieu I une 
sommation spatiale de sorte que le seuil de potentiel est atteint 
dans le neurone postsynaptique. il en résulte un potentiel d'ac¬ 
tion qui stimule la contraction de la vessie quoiqu'elle ne soit que 
partiellement remplie. 

Cet exemple illustre l'importance de la Fonction intégratrice 
des neurones. Chaque neurone « calcule » en quelque sorte la 
somme de toutes les entrées qu'il reçoit et * décide » s’il doit 
transmettre l'information correspondante selon que le seuil de 
déclenchement du potentiel d’action est atteint ou non (si le seuil 
est alleinl et si un potentiel d’action doit être produit et propagé 
dans l'axone). De cette façon chaque neurone fonctionne comme 
un calculateur complexe, un véritable intégrateur. Les dendriles 
sont la première étape du tr ai tentent «le l’informai ion unira nie. Il h 
reçoivent et recensent les signaux arrivant de tous les neurones 
prêsynaptiqufs. La sortie de chaque neurone esi faire de poien- 
tiels d'action vers d'autres cellules (cellules musculaires, cellules 
glandulaires ou autres neurones) et est le résultat de la somma¬ 
tion de tous les PPSEs et les PPSls causés par l’activité des innom¬ 
brables neurones qui font synapse avec lui. Chaque neurone 
postsynaptique filtre l’information et ne la transmet pas si li seuil 
d'est pas atteint. Si chaque potentiel d'action de chacun des neu¬ 
rones prêsynaptiques se terminant sur un neurone postsynap¬ 
tique devait entraîner l'activation de celui-ci, les voies nerveuses 
seraient saturées par du bruit. C’est seulement quand un signal 
excitateur présynaplique est renforcé par la sommation d’autres 
signaux concordants que l'information est transmise. De plus, 
l'interaction des. potentiels postsynapliques permet â des 
ensembles de signaux de s’annuler (PPSls annulant des PPSEs). 
Ceci permet le tri et le contrôle précis des informations a trans¬ 
mettre, 


1 Le potentiel d'action naît au segment initial de 
l'axone où le seuil est le plus bas 

Le seuil de potentiel n’est pas le même dans tout le neurone post¬ 
synaptique. Cesî au segment initial de l’axone, oü la densité des 
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canaux Na* dépendant du potentiel est la plus forte, que le seuil 
est le plus bas ce qui rend celle région beaucoup plus sensible 
aux changements de potentiel que le reste du corps cellulaire et 
que les dtrtdrùes régions où le seuil est beaucoup plus haut qu’au 
segment initial. Du fait des courants locaux les changements du 
potentiel de membrane (PPSE et P PSI) se produisant n'importe 
où dans les dendrites ou Je corps cellulaire, gagnent l’ensemble 
de ceux-ci, y compris le corps cellulaire et le segment initial de 
l'axone. Quand il y a sommation de PPSEs, c’est au segment ini¬ 
tial où il est le plus bas, que le seuil est ai teint en premier,, tandis 
que les de ndrites et le corps cellulaire sont encore très en -dessous 
de leur propre seuil qui est beaucoup plus haut. Le potentiel d'ac¬ 
tion naît donc au segment initial d’oü il se propage au reste du 
neurone. (Dans les neurones afférents sensoriels, le potentiel 
d’action ne naît pas au segment initial de l’axone mais dans 1rs 
terminaisons réceptrices périphériques du neurone (cf. p, 147), 

I Les neuropeptides agissent surtout comme 
des neuromodulateurs 

On A découvert récemment que quelques neurones libèrent des 
neuropeptides en plus des neuretransmetteurs classiques. Les 
neuropeptides sont plus gras que ces derniers, sont çg-sécrêtés 
avec eux et sont pour la plupart desneuromoduia leurs. Les neu* 
10 modulateurs sont des messagers chimiques qui ne causent pas 
la production de PPSE ou de P PSI mais modulent subtilement 
l'activité de ta synapse, la déprimant ou la renforçant, lisse lient 
â des récepteurs neuronaux en dehors de la synapse, c’est-à-dire 
en dehors de la membrane postsynaptique. Ils agissent au niveau 
presynaplique ou postsynaptique. Par exemple, un neummodu- 
iateur peut influencer le niveau d'un enzyme participant à la syn¬ 
thèse d’un neurotransmetteur par un neurone présvnaptsque ou 
changer la sensibilité d’un neurone postsynaptique à un neu re¬ 
transmetteur donné en modifiant de façon durable le nombre 
de récepteurs postsynaptiques de celui-ci, Les neuramodulateurs 
peuvent donc régler délicatement la réponse synaplique. Leur 
effet peut durer des jours ou même des mois. Tandis que les neu- 
ro transmetteurs sont impliqués dans la transmission rapide 
entre les neurones, les ne uro modulateurs le sont dans des phé¬ 
nomènes autres, plus durables comme l’apprentissage ou la 
mémoire, 

9 L f efficacité de îa transmission synaptique 
peut être modifiée par des drogues 
et par des maladies 

La grande majorité des drogues qui agissent sur 1c sys- 
--L^ te me nerveux le font en modifiant la transmission 
» synaplique, Ces drogues peuvent bloquer un effet indêsi- 
* table ou renforcer un effet désirable, Différents modes d'ac¬ 
tion des drogues sont possibles (I) modification de la 
synthèse, du stockage ou de la libération d’un neurotransmet¬ 
teur ; (2) modification de l'interaction entre un neuroiransmet¬ 
te ur et son récepteur postsynaptique ; (3) modification de la 
recapture par les terminaisons présynapùques d'un tieurcurans- 
metteurüu de sa dégradation ; (4) remplacement d’un neuro- 
transmetteur déficient par un médiateur de substitution. 


Par exemple, la cocaïne, une drogue consommée dans cer¬ 
tains milieux sociaux, bloque la recapture de la dopamine., un 
neu retransmet leur, par les terminaisons prèsynaptlqUèS en SC 
liant de façon compétitive avec le transporteur protéique spéci¬ 
fique qui capte la dopamine dans la Fente synaplique et la rap¬ 
porte dans les terra maisons axonales. Quand la cocaïne occupe le 
transporteur la dopamine reste plus longtemps que normale¬ 
ment dans la fente synoptique et son effet sur les récepteurs post- 
synaptiques perdure. Il en résulte l'activation durable des voies 
nerveuses ayant ta dopamine connue neu retransmetteur dont 
celles qui interviennent dans la sentiment de plaisir. Schémati¬ 
quement, en présence de cocaïne, la voie du plaisir est bloquée 
en situation « marche *. 

La cocaïne est cause d'addiction car elle entraîne des modi¬ 
fications moléculaires durables dans les neurones intéressés dont 
la transmission synaplique normale n’a plus lieu sauf au prix de 
l'augmentation des doses de la drogue. Comme les neurones 
postsynaptiques sont stimulés a jet continu, ils s'habituent —* 
s'adaptent — et « attendent » une forte stimulation ; ils sont 
devenus « accrus * à la drogue. Le ternie de tolérance fait réfé¬ 
rence à la drbertsdb finition à une drogue addictive telle que l'uti¬ 
lisateur a besoin de plus fortes doses de la drogue pour obtenir 
le même effet. Plus spécifiquement, l’utilisation prolongée de la 
cocaïne cause la diminution du nombre de récepteurs de la dopa¬ 
mine dans le cerveau. Conséquence de la désensibilisalion, l’uli- 
liisalcur doit augmenter régulière ment la dose de drogue pour 
obtenir la même sensation de plaisir. Quand les molécules de 
cocaïne sont éliminées par diffusion, le sentiment de plaisir dis¬ 
paraît carie niveau normal d’activité de la dopamine ne suffit pas 
à « satisfaire » le besoin excessif de stimulation des cellules post¬ 
synaptiques, En cas de manque, les açcros à la cocaïne de vien¬ 
nent comme fous et très déprimés. Seule la cocaïne restaure la 
sensation de bien-être mats La réponse à la drogue est modifiée 
par son utilisation répétée ; au fil du temps son effet s’estompe., 
elle ne procure plus de plaisir et le consommateur souffre des 
Symptômes de mtlri^uc. La quantité de cocaïne nécessaire pour lut¬ 
ter contre te manque augmente progressivement- C'est l'addic¬ 
tion qui se traduit par une conduite compulsive de recherche et 
de consommation de la drogue â tout prix d'abord pour obtenir 
le plaisir pubs pour éviter les symptômes déplaisants de manque 
même quand la drogue ne procure plus de plaisir, La cocaïne est 
consommée par des millions de personnes qui sont devenues 
esclaves de ses effets mentaux avec des conséquences sociales 
économiques et sociales désastreuses. 

Tandis que l’abus de cocaïne cause l’activité excessive de 3a 
dopamine, la maladie de Parkinson est caractérisée par le 
manque de dopamine dans les noyaux de la base, une zone parti¬ 
culière du cerveau contrôlant les mouvements complexes. Le 
trouble rnoleur est caraciérisé par b raideur musculaire et le 
tremblement involontaire au repos. Le traitement standard de 3a 
maladie de Parkinson consiste â administrer de la lévodopa 
(L-dopa) un précurseur de la dopamine. On ne peut pas donner 
la dopa miné dk-méme car elle ne peut pas franchir la barrière 
héraato-encéphaliquc (cf. le chapitre suivant) alors que la L-dopa 
peut passer du sang au cerveau. Une fois dans Le cerveau, la 
L-dopa est transformée en dopamine qui substitue au neure¬ 
transmetteur manquant. Ce traitement soulage chez beaucoup de 
malades les symptômes qui vont de pair avec le déficit en dopa- 
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* FIGURE 4-1B 
Convergence et divergence 


mine- On en dira plus sur cetie affection lors de l'étude des 
noyaux: de la base, 

La transmission synaptique est aussi vulnérable à des neu- 
muixines qui peuvent perturber le fonctionnement du système 
nerveux par lEur effet pré' au postsynapliquc. Par exemple, la 
toxine tétanique empêche la libé ration d’un ne uro traits metteur 
inhibiteur, l'acide gammd-dminûbutyrique {LïABA). par les termi¬ 
naisons présynap tiques sur les neurones innervant les muscles 
squelettiques. Les stimuli excitateurs de ees neurones n'ont plus 
d'opposition et il en résulte des spasmes musculaires incontrôlés. 
Les spasmes des muscles de la mastication, qui sont précotes au 
cours de la maladie, portent le nom de frtsmtis. Latte in te plus tar¬ 
dive des muscles respiratoires est létale. 

ft'autre drogues et maladies qui affectent le système nerveux 
sont trop nombreuses pour être mentionnées. Les quelques 
exemples précédents illustrent Invulnérabilité de la transmission 
synaptique, 

I Les neurones forment des voies nerveuses 
complexes divergentes et convergentes 

II y a deux types de rebLions importantes entre les neurones : la 
convergence et b divergence, De nombreux neurones peuvent 
faire synapse sur un même neurone ; c'est ce que Ton appelle 
convergence (• figure 4-18). Par la convergence, une cellule 
subit L'influence de nombreuses autres. Cette même cellule peut, 
à son tour, en influencer beaucoup d’autres par divergence, c’est- 
à-dire par b ramification des terminaisons axonales telle qu'une 
même cellule forme des synapses avec beaucoup d'autres, 

il faut noter qu'un même neUrOrte «I postsynaptique vis-à- 
vis des neurones qui convergent sur lui, et présynaptique vis-à- 
vis de ceux avec lesquels scs terminaisons établissent des 
synapses. Les termes présyniiptique et posl&ynaptique font donc 
référence uniquement à une synapse particulière. La plupart des 
neurones sont à b fois présynaptiques po ur un ensemble de neu¬ 
rones et postsynaptiques pour un autre ensemble, 

On estime qu'il y a environ 100 milliards de neurones et un 
quatrillitm de synapses dans le seul cerveau. Quand on pense aux 
innombrables connexions possibles par divergente eL conver¬ 
gence entre tous ces neurones on peut se faire quelque idée de 
La complexité du câblage dans le système nerveux. Même les plus 
perfectionnés des ordinateurs n’approchent pas une telle com¬ 
plexité- Le * langage » du système nerveux — c'est-à-dire la 
communication entre les neurones — consiste en potentiels gra¬ 
duels, potentiels d’action, n eu rot ransm tueurs synap tiques et 
autres modes de communication chimique extra-synaptique. 
Toute activité dont te système nerveux est responsable — toute 
sensation, toute commande de contraction d’un muscle, toute 
pensée, toute émotion, toute mémoire, tome activité créatrice 
— dépend des modalités de la transmission de signaux élec¬ 
triques et chimiques dans le réseau câblé complexe des neurones. 



COMMUNICATION ENTRE CELLULES 
ET TRANSDUCTION DES SIGNAUX 


La coordination des diverses activités des cellules qui constituent 
l'organisme, qui est essentielle pour la survie et pour d'autres 
activités utiles, dépend de leur capacité à communiquer entre 
elles. 
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• FIGURE 4*19 

Types de communication intercellulaire Les jonctions communicantes et le contact direct transitoire sont des moyens de communication directe entre 
cellules.Sécrétion paracrine,sécrétion de neurotransmetteur,sécrétion d'hormone et sécrétion de neurohormone, sont tous des messagers chimiques res¬ 
ponsables de communication indirecte entre des cellules. Ces messagers chimiques diffèrent selon leur origine et la distance parcourue pour atteindre les 
cellules-cibles- 


I La communication entre Les cellules 
est orchestrée surtout par des messagers 
chimiques extracellulaires 

II y a trois types de commun!cation intercellulaire (• figure 
4-19) : 

1. La communication la plus intime se fait par les jouatons 
communicantes qui sont de [sertis tunnels unissant te cytoplasme 
de cellules adjacentes. De petites molécules et des ions passent 
par ces structures d’une cellule à l'autre sans entrer en contact 
avec le milieu extracellulaire (cf. p. 49). 

2. la présence de molécules de surface spécialisées permet à 
cerlames cellules d'établir un contact transitoire direct entre elles 
ci avec certaines autres cellules. C’est par ce moyen que les pha¬ 
gocytes reconnaissent ci détruisent seulement tes cellules indési¬ 
rables comme les ce! lu tes cancéreuses mais respectent les cellules 
saines. 


3. Les messagers chimiques es trace] hilaires sont Le trtûy Cri 
de communication entre les cellules Le plus répandu ils sont de 
quatre types : médiateurs parue ri «es-, neammui s metteurs, fiar- 
moncs et neiirphormanes. Dans chaque cas. un messager chimique 
spécifique est synthétise par des cellules spécialisées et a un rôle 
bien défini. Line fuis libérés dans le LEC par suite d'une stimu¬ 
lation appropriée, ces messagers porteurs de signaux agissent sur 
des cellules particulières, leurs cellules-cibles, de façon 
Immuable. Ces quant iy[>t:sde messagers chimiques différé tu par 
teur source et par La distance qui tes sépare de l’endroit ou ils 
agissent ainsi que par la façon dont Lis gagnenü telul-ci, 

* Les médiateurs paracrine s sont des messagers chimiques 
qus agissent Eocalemcnl sur des cellules proches dans l'environ- 
ne ment immédiat du lieu de leur sécrétion. Comme ils atteignent 
leur site d'action par simple diffusion ils n agissent qu'à faible 
distance. Ils ne passent pas dans le sang en quantité notable car ils 
sont rapidement inactivés par des enzymes locaux. Un exemple 
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de médiateur paracrine est l’hlaantiiur qui est libérée pat un cer¬ 
tain type de cellules au cours de la réponse inflammatoire d'un 
tissu tcf- P- 331). Entre autres effets, l'histamine dilate (augmente 
le calibre) les vaisseaux sanguins voisins et qui augmente le débit 
de sang dans le tissu. Ceci apporte un supplément de moyens de 
défense contenus dans le sang dans la zone affectée. 

Il lté faut pas confondre les médiateurs paracrt n.es avec des sub¬ 
stances chimiques Libérées de façon non spécifique au cours de 
l'activité cellulaire-. Par exemple, l'augmentation locale de la 
concentration de C0 2 par tes cellules de muscles au travail est 
l'un do facteurs qui favorisent la vasodilatation des vaisseaux 
sanguins irriguant le muscle, ^accroissement consécutif du 
débit, sanguin permet de satisfaire les besoins métaboliques du 
musclé. Mais la production du CO-, est le fait de toutes les cel¬ 
lules et n'est pas destinée spécifiquement à celte tâche particu¬ 
lière si bien que ni lui, ni d'autres substances libérées de façon 
non spécifique ne sont considérés comme des médiateurs para- 

urines. 

Comme cela a été expliqué précédemment, les neurones com¬ 
muniquent directement avec les cellules qu'ils innervent (leurs 
cellules—cibles) grâce à la libération en réponse a un signal élee- 
trique (le potentiel d'action) de neurolransmetteurs qui sont 
des messagers chimiques à très court rayon d'action. Comme 
les médiateurs pifàcrines, les neyroiransmeticurs libérés diffu¬ 
sent dans un tout petit espace extracellulaire pour atteindre la 
cellule-cible voisine, qui peut être un autre neurone, un muscle 
ou une glande, 

* Les hormones sont des messagers chimiques à long rayon 
d'action sécrétés dans le sang par les glandes ou par des cellules 
endocrines en réponse à un signal approprié. Le sang transporte 
ces messagers dans tout l'organisme où ils exercent leurs effets 
sur leurs cellules-cibles situées à distance du lieu de leur sécré¬ 
tion. Seules les cellules-cibles d'une hormone particulière ont des 
récepteurs de membrane capables de se liera celle-ci. Les autres 
cellules nç sont pas influencées par les hormones véhiculées dans 
le sang qui les irrigue. 

■ Les neurohormones sont des hormones sécrétées dans le 
sang par des neurones sécréteurs. Comme d'autres neurones les 
neurones neurosécréleurs répondent a des signaux électriques 
et les conduisent. Au lieu d'innerver directement une cellule- 
cible, ils libèrent leur messager chimique, une neurohormone, 
dans le sang, sous l'effet d'un stimulus approprié, La neurohor¬ 
mone est ensuite transportée par le sang jusqu’à des cellules- 
cibles éloignées. Ainsi, au même titre que les glandes endocrines, 
ces neurones neurosécréteurs produisent des messagers chi¬ 
miques transportés par le sang alors que les neurones ordinaires 
produisent des neuroiransmetteurs I petit, rayon d'action dans un 
espace confiné. Par la suite le terme « hormone » englobera les 
messagers transportés dans le sang qu'il s'agisse d'hormones pro¬ 
prement dites ou de neurohormones. 

Dans tous les cas, le messager chimique extracellulaire est 
libéré par un type dé cellule et agit sur une autre cellule-cible 
dont il entraîne la réponse. Envisageons maintenant comment 
ces messagers chimiques causent la réponse cellulaire. 

I Les messagers chimiques causent la réponse 
par la transduction du signal 

Le tenue de transduction du signal désigne le processus par 
lequel les signaux entrants (les instructions du messager extra¬ 


cellulaire) sont transmis en vue d'exécution à l’intérieur de la cel¬ 
lule-ci Me. (Un transducteur est un dispositif qui reçoit de l'éner¬ 
gie d’un système et la transmet sous une forme différente à un 
autre système. Par exemple un poste de radio reçoit les ondes 
hertziennes provenant de l'émetteur de radiodiffusion et les 
transmet en ondes sonores délectables par l'oreille). Les messa¬ 
gers éxiracellulairés solubléS dans tes lipides, comme les hor¬ 
mones dérivées du cholestérol, peuvent entrer dans la cellule en 
se dissolvant dans la hienuchç lipidique de la membrane pour la 
franchir. De tels messagers se lient donc à des récepteurs à l’in¬ 
térieur de la cellule-cible donc ils. causent ta réponse correspon¬ 
dante. À l'opposé, les messagers excracdlulaireshydrosolubtes ne 
pénètrent pas dans la cellule-cible car ils ne peuvent pas se dis¬ 
soudre dans la membrane cellulaire puisqu’ils ne sont pas 
solubles dans les îi pi tics. Les hormones protéiques apportées 
par le sang et les neurotransmetleurs libérés par les terminai¬ 
sons nerveuses sont tes principaux messagers extracellulaires 
hydrorolubies. Cest en se liant d’abord à des récepteurs spéci¬ 
fiques superficiels de b membrane qu’ils signalent à la cellule 
qu'elle doit exécuter la réponse voulue. La liaison du messager au 
récepteur de la membrane déclenche une séquence d'événements 
intracellulaires dont dépend une activité particulière de la cellule 
telle qu’un transport membranaire, une sécrétion, un métabo¬ 
lisme ou une contraction. 

Malgré le grand nombre de réponses possibles, il n’y a que 
deux grands mécanismes par lesquels la liaison du messager 
ex trace) lu lai re (le premier médiateur) à son récepteur entraîne la 
réponse intracellulaire : (1 ) l’ouverture ou la fermeture de canaux 
et (2) l’activa lion du système du second messager. A cause de 
leur universalité, ces deux types d'événements méritent d être 
examinés de plus près. 

I Cer ta i ns m e s sa ge r s ch i m iq y es extraee 11 u I a î res 
ouvrent des canaux qui dépendent d'eux 

Certains messagers exiraccllulaires causent la réponse intracel¬ 
lulaire voulue en modifiant les entrées ou les sorties d'ions grâce 
à l'ouverture ou à la fermeture de canaux dépendant du média¬ 
teur. Un exemple est celui de l’ouverture de tels canaux de la 
membrane post synoptique à la suite de la liaison d’un ne u re¬ 
transmetteur, Le bref déplacement consécutif d'ions chargés à 
travers la membrane entraîne un signal électrique, PPSE ou PP5I 
dans cet exemple. De même, la stimulation des fibres muscu¬ 
laires responsable de leur contraction est produite par l'ouverture 
de canaux par suite de la liaison aux récepteurs postsynaptiques 
du neurotransmetteur libéré par le neurone innervant le muscle 
(chapitre fl). Le contrôle par les messagers extracellulaires de 
canaux dépendant d'un médiateur est un mécanisme fondamen¬ 
tal en physiologie nerveuse et musculaire, Une fois la réponse 
achevée, le messager est éliminé du récepteur et les canaux se 
ferment i nouveau. Les ions qui avaient traversé la membrane 
par les canaux ouverts, sont rapportés vers leur heu d’origine 
par des transporteurs spécialisés, 

I De nombreux messagers chimiques 
extraceliulaires activent la voie des seconds 
messagers 

Beaucoup de messagers chimiques extraceliulaires, qui ne peu¬ 
vent pas entrer dans leurs cellules-cibles, entraînent la réponse 
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FIGURE 4-20 


Comparaison de la structure chimique de deux hormones stéroïdes : 


testostérone et cestradioU 


intracellulaire par un autre mécanisme que l'ouverture de 
canaux, Un quelque sorte, le premier messager * passe * Tordre : 
sa liaison A son récepteur membranaire est le signal d’activation 
d'un second messager intracellulaire. Celui-ci transmet l'ordre 
par une série d'intermédiaires biochimiques à des protéines intra¬ 
cellulaires particulières qui r en bout de chaîne, causent la 
réponse par exemple la modification d'une activité métabolique 
ou sécrétrice. Les voies intracellulaires activées par le second 
messager à la suite de la liaison du premier messager â son récep¬ 
teur sonl remarquablement semblables malgré la variété des 
réponses finales. Celle-ci dépend de ta spécialisation de la cel¬ 
lule et non pas du mécanisme utilisé. 

Le système du second messager est très répandu dans l'or¬ 
ganisme ; c'est notamment le mécanisme essentiel grâce auquel la 
plupart des hormones hydrosolubles exercent leurs effets. Nous 
allons maintenant examiner plus en détail ce système, 


PRINCIPES DE LA COMMUNICATION 
HORMONALE 


L’endocrinologie est letude des effets homéostatiques et autres 
dus aux hormones secrétées dans le sang par les glandes endo¬ 
crines. Les systèmes nerveux et endocrine sont les deux grands 
systèmes régulateurs de l'organisme. Hans la première partie de 
ce ebapitre, nous avons étudié les moyens cellulaires et molécu¬ 
laires qui SOnl la base du fonctionnement du système nerveux, 
les signaux électriques dans les neurones et la transmission chi¬ 
mique entre eux. Nous allons maintenant nous intéresser aux 
phénomènes moléculaires et cellulaires intervenant dans Pac- 
lion des hormones et nous envisagerons les ressemblances et les 
différences du mode de communication des hormones et des 
neurones avec les autres cellules dans l'accomplissement de leurs 
actions régulatrices, Nous terminerons par l'exposé des diffé¬ 
rentes entre l'activité régulatrice des systèmes nerveux et endo¬ 
crine. 

I Les hormones sont soit hydrophiles soit 
lipophiles 

Jl y a des différences de structure chimique entre les hormones 
mais elles appartiennent à deux grandes catégories en fonction 
de leur solubilité ; elles sont hydrophiles ou lipophiles. Dans cha¬ 
cune de CCS catégories elles sont classées en fonction de leur 
structure biochimique et/ou de leur origine. 

1. Les hormones hydrophiles {v aimant l’eau *) sont très 
solubles dans l’eau et très peu dans les lipides. La plupart des 
hormones hydrophiles sont des peptides ou des protéines consti¬ 
tues par des chaînes spéciliques d'acides aminés dé longueur 
variable, plus courtes pour les peptides que pour les protéines. 
Far commodité nous Les grouperons toutes sous le nom de pep¬ 
tides ; uci exemple est l'insuline du pancréas. Les catécholaminrs, 



Testostérone, 
une hormone 

masculinisante 


Œstradiol, 
une hormone 
féminisante 


qui sont des dérivés de l’acide aminé tyrosine et sont sécrétées 
par la mëdullosurrétiale* sont l’autre catégorie d’hormones 
hydrophiles. Les glandes surrénales comportent la mêdullosur- 
rénak interne entourée par la corticosurrénale externe. (La 
structure et le siège des glandes endocrines sont exposés plus 
loin dans ce chapitre). Lladrénaline est la principale des eatécho- 
lamines. 

2. Les hormones lipophiles {* ai ma ru les graisses ») sont très 
solubles dans les lipides et très peu dans l’eau. Elles comportent 
les hormones thyroïdes et les hormones stéroïdes. Celles-ci sont des 
lipides neutres dérivés du cholestérol. Les hormones sécrétées 
par la corticosurrénale, le cortisol par exemple, et les hormones 
sexuelles (testostérone masculine et Œstrogène féminine) sont 
des stéroïdes. 

Â l'intérieur de chacune des catégories d'hormones des dif¬ 
férences parfois minimes de la structure chimique sont souvent 
responsables de profondes différences des effets hiologtques. Par 
exemple, il n'y a pas une grande différence chimique entre la 
testostérone, hormone sexuelle mâle responsable du développe¬ 
ment des caractéristiques masculines, et Trestradiol, un Œstro¬ 
gène, qui est féminisant (# ligure 4-20). 

La solubilité des hormones détermine la façon dont : (1) 
elles sont préparées dans la glande endocrine ; (2) elles sont 
transportées, dans le sang et (3) elles exercent leurs effets sur la 
cellule-cible. Nous allons d'abord examiner la façon dont les hor¬ 
mones son préparées sur leur lieu de synthèse, les glandes endo¬ 
crines, puis nous envisagerons leur mode de transport et le 
mécanisme de leur action. 


I Les modalités de synthèse, de stockage 
et de sécrétion des hormones diffèrent selon 
leurs propriétés chimiques 

Les différences de synthèse, stockage et sécrétion des hormones 
en fonction de leur catégorie chimique sont décrites ci-dessous. 


PRODUCTION DES HORMONES PEPTIDIQUES 
HYDROPHILES 

Les hormones peptidiques sont synthétisées comme toute autre 
protéine destinée à l'expo nation (cf. • figure 2-3, p. 23). Du 
moment de leur synthèse à celui de leur sécrétion, les hormones 
peptidiques sont toujours contenues dans un compartiment 
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entouré d’une membrane. En bref, les étapes de la synthèse sont 
les suivantes : 

ï. De grosses protéines précurseurs, ou préprohor moues, som 
synthétisées par les ribosomes du réticulum endoplasmique gra¬ 
nuleux (RE). Elles rnigrcm ensuite vers le complexe de Golgi 
dans des vésicules entourées d’une membrane qui se détachent 
du RH lisse. 

2. Dans leur passage dans le RE et le complexe de Golgi, les 
grosses prépnohormones sont scindées en hormone définitive. 

3. Dans le complexe de Golgi, les hormones achevées sont 
empaquetées dans des vésicules qui se détachent par bourgeon¬ 
nement et som stockées dans le cytoplasme jusqu'à ce qu’un 
signal adéquat déclenche leur sécrétion. 

4. En cas de stimulation appropriée, les vésicules sécrétoires 
fusionnent avec la membrane plasmique et libèrent Leur contenu 


vers l'extérieur par exocytose (cf. p. 24). Une telle sécrétion est 
discontinue ; elle a seulement heu en cas de stimulation adé¬ 
quate, U hormone sécrétée passe dans le sang qui la transporte, 

PRODUCTION DES HORMONES LIPOPH1LES 

Les étapes de synthèse et de sécrétion des hormones sont sem¬ 
blables dans toutes les glandes productrices de stérofdes : 

1. Le cholestérol esl le précurseur commun dé toutes les hor^ 
mones stéroïdes, 

2. La synthèse des différents stéroïdes passe par une série 
d’étapes enzymauquis qui modifient la molécule de cholestérol, 
par exemple en jouant sur le type et La position des chaînes laté¬ 
rales attachées à celle-ci (• figure 4-2IJ. La conversion du cho¬ 
lestérol en une hormone particulière nécessite l’intervention 
d’une série d'enzymes qui est propre à chaque glande. De ce fait 


• FIGURE 4-21 

Voies de synthèse des principales hormones stéroïdes Toutes les hormones stéroïdes sont produites par des réactions enzymatiques en série qui modifient 
la molécule de cholestérol notamment en changeant les chaînes latérales.Chaque glande produit seulement les hormones stéroïdes correspondant à l'équi¬ 
pement enzymatique dont elle dispose pour modifier te cholestérol. Par exemple, il y a dans les testicules les enzymes nécessaires à la conversion du choles¬ 
térol en testostérone (hormone du sexe masculin) tandis que les ovaires ont ceux nécessaires à la production de la progestérone et d'œstrogènes (hormones 
du sexe féminin) 
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chaque glande produit seulement la ou les hormones stéroïdes 
correspondant a l'ensemble des enzymes dont elle dispose. Far 
exemple, un enzyme indispensable pour la synthèse du cortisol 
ne se trouve que dans la corticosurrénale de sorte qu’aucune 
autre glande ne peut en produire. 

3, Â la différence des hormones peptidiques, les stéroïdes ne 
sont pas stockés. Dès qu'ils sont produits ils diffusent à travers 
la membrane de la cellule productrice et passent dans le sang. 
Seul le cholestérol précurseur de l'hormone est stocké. Par consé¬ 
quent le débit de sécrétion des hormones stéroïdes est totalement 
asservi à leur synthèse. 11 n'en est pas de même pour les hor¬ 
mones peptidiques dont la sécrétion dépend surtout du contrôle 
exercé sur leur libération à partir des stocks préexistants. 

Les calée ho lamines de la médulîosurrénale et l'hormone 
thyroïde ont des inodes de synthèse et de sécrétion particuliers 
qui seront décrits au cours de l’étude qui leur est consacrée dans 
le chapitre consacré au système endocrine, chapitre 17. 


1 Les hormones hydrosolubles sont 
transportées en solution dans le plasma tandis 
que les hormones liposoluMes le sont par 
des protéines plasmatiques 


Toutes les hormones sont transportées dans le sang niais elles le 
sont de façon différente. 

* Les hormones peptidiques hydrosolubles sont simplement 
transportées en solution dams le plasma. 

* Les hormones stéroïdes et thyroïdes lipophiles sont peu 
solubles dans l’eau et ne peuvent pratiquement pas se dissoudre 
dans le plasma. Aussi la plupart d'entre elles circulent dans le 
sang vers leurs cellules-cibles liées de façon réversible à des pro¬ 
téines plasmatiques. Certaines sont liées à des protéincs-lrans- 
porteurs spécifiques d’un type d'hormone alors que d’autres 
protéines plasmatiques, comme l’albumine, sont capables de 
transporter de façon non spécifique des hormones qui font du 

* stop ». 

Seule la faible fraction de l’hormone libre dissoute est bio¬ 


logiquement active (c'est-à-dire qu'elle peut franchir la paroi des 
capillaires et se lier aux récepteurs de la cellule-cible). La forme 
liée des hormones stéroïdes et thyroïde constitue un réservoir 
d'hormones lipophiles qui peut être mm à contribution pour 
fournir de l'hormone libre. C’est par le contrôle et l’ajustement de 
la petite fraction libre d’utie hormone lipophîle particulière plu¬ 
tôt que par celui de sa concentration totale qu’est maintenue 
une fonction endocrine satisfaisante, 

„ :jtu_ Des proprié tés chi m iques d'une hormone dépen - 

dent non seulement son mode de transport dans le 
sang mais aussi la façon dont il est possible d'en faire 
? passer artificiellement dans le sang dans un but théra¬ 
peutique. Centime il n'y a pas dan? 3ç tube digestif d'en¬ 
zymes capables de digérer les hormones stéroïdes et thyroïdes, 
celles-ci peuvent être administrées par voie orale et sont absor¬ 
bées : c’est le cas des stéroïdes sexuels contenus dans les pilules 
contraceptives. Les hormones d’autre nature ne peuvent pas 
être données par voie orale car elles seraient dégradées et inac¬ 
tivées. par des enzymes digestifs. Il Faut donc les injecter ; c’est 
notamment le cas de l'insuline injectée quotidiennement pour 
traiter le diabète sucré (certaines hormones peptidiques sont 


absorbées par ta muqueuse nasale et peuvent donc être admi¬ 
nistrées par voie nasale, par exemple l'hormone ant(diurétique, 

M T). 

Nous allons maintenant étudier les modes d’action différents 
des hormones hydrophiles et lipophiles sur leurs cellules-cibles. 

I L'effet des hormones est, en règle générale, 
dû à la modification de l'activité de protéines 
intracellulaires 

Pour exercer leurs effets, les hormones doivent se lier à des 
récepteurs spécifiques des cellules-cibles. Leffet d’une hormone 
particulière sur une cellule-cible est une réponse caractéristique 
qui est différente selon l'hormone et la cellule-cible et selon celle- 
ci pour une même hormone. Le siège des récepieurs dans la cel¬ 
lule-cible et là façon dont la liaison de l’hormone au récepteur 
entraîne la réponse dépendent en grande partie de la solubilité 
des hormones. 

SIÈGE DES RÉCEPTEURS DES HORMONES HYDROPHILES ET 
LIPOPHILES 

On peut grouper les hormones en deux catégories selon le siège 
de leur récepteur : 

1. Les peptides et les calée ho la mines hydrosolubles et peu 
solubles dans les lipides, ne peuvent pas traverser la membrane 
lipidique des cellules-cibles. Iis se lient à des récepteurs a la /ace 
externe tle k membrane cellulaire. 

2. Les stéroïdes et l'hormone thyroïde lipophiles peuvent Fran¬ 
chir aisément La membrane cellulaire pour se lier à des récepteurs 
spécifiques situés a J'rnCérieur des cellules-cibles. 

GÉNÉRALITÉS SUR LE MODE D'ACTION DES HORMONES 
HYDROPHILES ET LIPOPHILES 

Quelques variés que soient leurs effets biologiques, toutes les 
hormones agissent, en fin de compte, en modifiant l’activité de 
protéines cellulaires ; eï ce ci par trois moyens principaux : 

1. Quelques hormones hydrophiles, une fois liées au récep¬ 
teur membranaire superficiel entraînent des modifications de la 
perméabilité membranaire (par ouverture ou fermeture tle cer¬ 
tains canaux ioniques) dues à des changements de conformation de 
canaux protéiques membranaires adjacents rt préexistants. 

2. La plupart des hormones hydrosolubles agissent en activant 
des systèmes de seconds messagers dans les cellules-cibles. Le 
second messager modifie Fart Évité de protéines Ènriaarf hilaires pré¬ 
existantes, souvent des enzymes, ce qui est responsable de l’effet de 
rhormom. 

3. Toutes les hormones lipophiles agissent en activant des* gênes 
spécifiques dans les cef Iules-cibles ce qui entraîne la synthèse de nou¬ 
velles protéines qui SOtlt, à leur tour, responsables de l'effet et qui 
sont des enzymes ou des protéines de structure. 

Examinons maintenant plus en détail les deux principaux 
modes d'action des hormones (activation du système du second 
messager et activation de gènes). 
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8 Leshorn hydrophiles modifient 

des protéines préexistantes par l'intermédiaire 
du système di second messager 

! .1 plupart di -li' rmone-- hydrophiles (peptides Et catéchola- 
tnim--. lu nt .■ dt • récepteurs de surface de la membrane des 
lu - i ihi. • ■ elle- produisent leurs elïets par l'intermçdiaire 
un sc en ri d un ssy^L'i qui modifie l'activité de protéines préexisr- 
lantus U y a deux grandes voies de seconds messagers : celle du 
timuophnsplune d ':ulémrdne cyclique (cÀMP) et celle du Ca 2 *. 
t est celle du cAMP que nous allons étudier maintenant, 


VOIE DE L'AMP CYCLIQUE COMME SECOND MESSAGER 

Dans celte description, les étapes numérotées correspondent à 
celles de 0 la figure 4*22. 

1, La Liaison du messager extra cellulaire (.le premier messa¬ 
ger) à son récepteur membranaire active un enzyme solidaire de 
la face interne de la membrane, l'adénylcyclase (étape I). Une 
protéine G solidaire de b membrane sert d'intermédiaire entre 
le récepteur et l'adénylcyclase. l es protéines G sont situées ;ï la 
facE interne de la membrane et sont conslituées par l’assemblage 
de sous-uni lés alpha (a), béta (f)> et gamma (y). De nombreuses 
protéines G différant par la sous'unité (et) ont été identifiées. Les 


• FIGURE 4-22 

Mécanisme d'action des hormones hydrophiles par activation du système du second messager de l'AMP 
cyclique. 
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La liaison d'un messager exlraceltulaire. 
le premier messager, aux récepteurs à 
la surface de fa membrane active par 
l'intermédiaire d'une protéine G l'enzyme 
membranaire adénylate cydase. 


@ i Ladénylcyclase convertit l'AT P 
intracellulaire en AMP Cyclique, 

L’AMP cyclique agit en second messager 
intracellulaire et dèderKhe la réponse 
cellulaire voulue en activant la protéine 
kinase A, 


O La protéine kinase A, à son tour, cause 
la phosphorylation d'une protéine 
intracellulaire particulière. 

Q La phosphorylation cause le changement 
de forme et de fonction de la protéine. 

O La protéine modifiée anlratno la réponse 
cellulaire dictée par le messager 
extraeelSulalre, 
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diverses proie mes G sorti activées par la liaison d’tm premier 
messager particulier aux récepteurs de surface. Quand un pre¬ 
mier messager se lie à son récepteur, celui-ci se fixe à la proteine 
G correspondante ce qui active la sous-unité a. Une fois activée, 
celle-ci se détache de la protéine G et migre à la Face interne de 
la membrane jusqu'à ce qu'elle atteigne La protéine effectrice qui 
est soit un canal soit un enzyme membranaire. La sous-unité oc se 
lie à la protéine effectrice dont elle modifie l'activité. Loti a iden¬ 
tifié plus de 300 récepteurs diffère tus qui font passer l'informa¬ 
tion a une protéine effectrice par l'intermédiaire de protéines G. 

2. Eadénylc yclase activée convertit l’ATP intracellulaire en 
cAMP en en détachant deux des phosphates (étape 2). (c’est te 
même ATP que celui qui est la monnaie d'énergie commune dans 
l’organisme). 

3. Le cAMP agissant comme second messager déclenche une 
série programmée d'événements biochimiques dans la cellule 
pour y entraîner la réponse commandée par le premier messa¬ 
ger. En premier lieu, il active un enzyme spécifique intracellu¬ 
laire, ta protéine kinase A (étape 3). 

4. A son tour, la protéine kinase A phosphoryle (attache un 
phosphate) à une protéine intracellulaire préexistante (étape 4) 
par exemple un enzyme important dans une voie métabolique 
particulière. 

5. La phosphorylation modifie la forme el la fonction de la pro¬ 
teine, l'activant ou l'inhibant (étape 5). 

6. La protéine modifiée cause un changement fonctionnel dans 
la cellule (étape 6}. En fin de compte, ce changement est la 
réponse physiologique de la cellule au premier messager. Par 
exemple, l’activité d’un enzyme particulier qui a un rôle crucial 
dans une voie métabolique peut être augmentée ou diminuée. 

Une Fols que la réponse a eu lieu et que le premier messa¬ 
ger a été éliminé, la sous-unité a rejoint les sous-unités (3 et y 
pour reconstituer la protéine G inactive. Le cAMP et les autres 
participants chimiques sont inactivés de sorte que le message 
est « effacé ■» dans la cellule. Sans cela la réponse continuerait 
indéfiniment jusqu’à ce que la cellule ait épuisé les matériaux 
nécessaires. 

Dans cette voie üc transduction, les étapes auxquelles par¬ 
ticipent le premier messager extrace! lui aire, la protéine G el la 
protéine effectrice ont lieu dans la membrane cellulaire et abou¬ 
tissent a l'activation du second messager. Le premier messager ne 
peut pas entrer dans lia cellule et transmettre son message * de 
la main à la main » aux protéines responsables de la réponse 
finale. Au lieu dit cela, il déclenche des événements dans la mem¬ 
brane pour activer le second messager qui, à son tour, entraîne 
dans la cellule la Suite de réactions biochimiques qui aboutis¬ 
sent à la réponse cellulaire. 

La nature des protéines préexistantes prêtes à être phospho¬ 
rylées et modifiées par la protéine kinase A diffère selon les cel¬ 
lules-cibles. C'est pour cela qu’un meme second message r. le cAMR 
peut entraîner des réponses 1res d0erentes selon les cellules en fonc¬ 
tion des protéines modifiées. Le cAMP peut donc être comparé 
à un « interrupteur » qui « allume * ou « éteint * différents évé¬ 
nements dans la cellule selon le type de protéine modifiée dans 
celle-ci. Ceci est analogue à l'allumage d’une lampe ou à la mise 
en route d'un conditionneur d'air dans une pièce selon le circuit 
auquel appartient l'interrupteur actionné. Dans l'organisme, le 
type de réponse au premier messager est dû aux différences géné¬ 
tiquement programmées de l'équipement en protéines de la cel¬ 


lule. Par exemple, le cAMP cause des modifications de la fré¬ 
quence cardiaque, la production d’hormones sexuelles féminines 
dans les ovaires, le clivage du glycogène dans le laie, le réglage de¬ 
là conservation d'eau par les reins pendant la formation de 
l'urine, la création de traces mnésiques dans le cerveau et la per¬ 
ception d'une saveur sucrée par les bourgeons du goût (cf. t'en¬ 
cadré I En plus de l'essentiel pour b description d'une voie de 
transduction surprenante, celle de la cellule suicide). 

Beaucoup d’hormones hydrosolubles utilisent le cAMP 
comme second messager Certaines utilisent le Car* : pour 
d’autres le second messager n’est pas connu. 

Il faut se convaincre que l'activation d'un second messager 
est un mécanisme universel employé par un grand nombre de 
messagers extracellulaires en plus des hormones hydrophiles. 
Parmi les messagers extracellulaires qui ont pour second média* 
teur b cAMP il y a des neuromodulateurs et des molécules qui 
donnent naissance à une variété de sensations gustatives ou 
olfactives. 

AMPLIFICATION PAR LAVOIE D'UN SECOND MESSAGER 

Plusieurs points concernant l’activation d’un récepteur cl ce qui 
s'ensuit méritent d’être discutes. On pourrait se demander pour¬ 
quoi tant de cellules utilisent un système aussi complexe com¬ 
portant plusieurs étapes pour remplir leur fond ion. En lait les 
multiples étapes de la voie du second messager sont avanta¬ 
geuses car leur cascade amplifie fortement le signal initial (dïel 
multiplicateur), ^amplification signifie que le signal de sortie 
est beaucoup plus grand que le signal d'entrée. 1 j liaison d'une 
molécule de messager chimique cxtracdlulaire active un grand 
nombre de molécules d'adéuylcyclase (fïusons arbitrairement ce 
nombre â 10) dont chacune active beaucoup (disons 100) de 
molécules de cAMP. Chaque molécule de cAMP agit alors sur 
une seule molécule de protéine kinase A qui à son tour phos¬ 
phoryle et par conséquent modifie beaucoup de molécules de 
la protéine spécifique (disons encore une fois 100) par exemple 
un enzyme. Chaque enzyme est à son tour responsable de La 
production d'une grande quantité du produit de sécrétion par¬ 
ticulier. Le résultat final de cette cascade d’événements, dont 
chaque étape active U suivante, est une amplification considé¬ 
rable du signal inïiïal. Dans notre exemple hypothétique, une 
molécule de messager chimique est responsable de la produc¬ 
tion de millions dé molécules du produit de sécrétion. C’est 
ainsi que de minimes concentrations d'hormones ou d'autres 
messagers sont capables de déclencher des réponses cellulaires 
important ps- 

MOD1FICATIONS DE LAVOIE DU SECOND MESSAGER 

Les récepteurs de membrane, qui sont L'intermédiaire entre le 
premier messager extracellulaire et le second messager intracel¬ 
lulaire contrôlant l'activité cellulaire, sont eux-mêmes dans de 
nombreux cas l’objet de régulation ; leur nombre et leur affinité 
(tendance à la liaison entre le récepteur et le messager) peuvent 
être modifiés selon les circonstances. 

, t De nombreuses maladies sont causées par U- dys- 

- <L.Jt fonctionnement de récepteurs ou des voies de trans- 
% duei ion. Par exemple dans le nanisme de La rom la taille 
? est anormalement petite malgré la production normale de 
l'hormone de croissance parce que les 1 issus ne répondent 
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Suicide cellulaire programmé : un exemple surprenant de voie de transduction d r un signal 


Dans la grande majorité des cas,fa transduction 
d'un signal déclenchée par ia liaison d'un messa¬ 
ger clin ique m racellulai i e a un récepteur su perfi 
ciel dé la Ttiembra ne cellulaire a pou r effet de 
promouvoir ie bon fonctionnement,la croissance, 
la survie nu b reproduction de la cellule.Par 
contre,.toute cel!ule a une voi e- intrinsèque dont, la 
mise en action entraîne son suicide en raison de 
l'activàtÉon d'enzymes découpant les protéines ce 
qui scinde la cellule en petits fragments 
k jetais *. Cette mort cellulaire programmée 
porte le nom d'apoptose [du grec opo- loin de 
et pfôsis, chute pa r analogie entre ta c huie des 
feuilles en automne et l'élimination -des cellules 
deveri ues i nue îles), tape: pi ow fai t partie de la vie : 
les cellules qui som devenues inutiles ou super¬ 
flues sont incitées a se détruire pour le plus grand 
bien de la santé. 

frôles de l'apoptose 

Voici des exemples des rôles vitaux de celte auto- 
deâtfuetlon : 

• L 'oum-th.^iVf.fjferi de cellules sétecrionnéflî 
oppartferrrou développement normal. Ceua nés 
(pIMet indésirables produites au cours du 
développement sont programmées pour se 
détruire su fur et b mesure de l'achèvement (te 
l'organisme.Durant le développement féminin, 
l'apoptose élimine les canaux embryonnaires 
capables de devenir un tractus génital mascu- 
li n. De même, I a poptose md ividualise le* 
deirgts en éliminant la palmure qui les réunit. 


• L'opopnse est iinpcrmttpourle renouvelle 
ment tissulaire de rorganiime adulte, le fonc¬ 
tionnement optimal dé lé plupart dés tissus 
dépend de ('équilibre entre la production 
contrôlée d e nouvel les cel lu les et l'auto des¬ 
truction harmonieuse de cellules. Cet équilibre 
stabilise le nombre voulu de cellules dans un 
tissu donne tout on assurant l'approvisionn e¬ 
ment en cellules fraîches au pic de leur perfor¬ 
mance. 

p l a mar\programmée de ceMes a un rôle impur - 
ra^r cfans k système jmmurtjfffjre. L'apopi ose 
est un mode d'élimination de ccilules infectées 
par un virus néfaste.De mu*,lès globules 
blancs du sang,qui luttent contre l'infection et 
ont achevé leur râle ne sont plus nécessaires se 
suicident. 

* Les ct'ii'utes j'rKféîirüô.'es puf merren r en péril t'ho 
métra rosie sonf éliminées pdr crpopfose. Sont 
incluses dans cette catégorie les cellules 
âgees, celles qui ont subi des dommages Irré¬ 
parables causés par des radiation* ou d'autres 
égrenions et celles qui sont devenues 
déviantes. Beaucoup de cellules mutantes sont 
éliminées de cette façon avant d'être deve¬ 
nues cancéreuses. 

Comparaison de l'apoptose et de la nécrose 

L'apoptose rVesf pas la seule façon de mourir 
d'une «Huit mais c'est la plus ordonnée. L'apop 
tose est u n mode contrôlé, déli beré, ordon né de 
suppression des cellules qui ne sont plus néces¬ 
saires ou qui sont une nvenare pour I organisme. 


L'autre mode de mort cellulaire, la nécrose (du 
grec Mkrfoh, mortel) est le meurtre Icewitrôlè. 
accidentel,désordonné de cellules utiles qui ont 
été gravement lésées par un agent extérieuré 
elles, comme une blessure, le manque d'O^ ou une 
maladie.Par exemple,des cellules du muscle car¬ 
diaque privé d'ü par suite de l'occlusion de leurs 
vaisseaux nourriciers au cours d'un infarctus du 
myocarde meurent par nécrose (cT,p.î67j 

Bien que S'apoptose et la nécrose aboutissent 
toutes deux à la mort cellulaire les étapes corres¬ 
pondantes n'ont rien de commun.Dans la nécrose, 
les cellules-qu'l meurent sont des victimes passives 
tand is que dans t'apoptose les cel'.ules contribuent 
à leur propre mort. Au cours de la nécrose,les cel¬ 
lules ne peuvent plus pomper Ns' vers l'extérieur 
comme normalement. Per suite de I'"eau pénèt:? 
par osmose te qui eau se te gc ni!ernen t et l'éclate¬ 
ment de la cellule.Typiquement, l'agression qui est 
cause de nécrose atteint de nombreuses cellules 
voisines de sorte que beaucoup meurent 
ense mble. La libération du contenu Intracellulaire 
dans es tissus avoisinants est a l'origine d'une 
réponse inflammatoire locale, Malheureusement, 
celle-ci peut éventuellement léser des cellules 
saines voisines. 

À l'opposé, l'apoptose vise des cellules indivi¬ 
duelles laissant intactes les Cellules voisines. Une 
cellule,qui a été désignée comme candidate au 
s u c ide. se détache de ses voisines et se ratat ne de 
cel Iules au heu de gonfler et d'éclater. Comme 
arme fatale la cellule active une cascade d'en¬ 
zymes proiêolyiiques intracellulaires normale- 


pas normale in cm aux facteurs stimulant celle-ci. Ceci diffère 
des cas habituels de nanisme par défaut de celle hormone, 

1 Les hormones lipophiles stimulent ïa synthèse 
de protéines en activant des gènes 

Toutes les hormones lipophiles (stéroïdes et hormone thyroïde) 
sc lient à des récepteurs intracellulaires et activent des gènes dans 
les cellules-cibles causant lu synthèse de protéines enzymatiques 
ou structurales responsables de leurs effets. Les étapes du pro¬ 
cessus son désignées par des numéros dans • b figure 4-23, 

1 . Lhormone lïposolublc libre (qui n’est pas liée à une protéine 
plasmatique) diffuse à travers la membrane cellulaire des cel¬ 
lules-cibles ei se lie à son récepteur spécifique intracellulaire 
félaperl$, l.a plupart des récepteurs des hormones sont situés 
dans le noyau. 


2. Chaque récepteur a un site de liaison a l’hormone et un site 
de liaison à fADN, Une fois l’hormone liée au récepteur, le com¬ 
plexe hormone-récepteur se lie à un site de liaison spécifique de 
FADN, le site de réponse h l'hormone (ïzRJ-l) [étapef©-. Les dif¬ 
férentes hormones stéroïde et thyroïde liées à leur récepteur se 
fixent à différents E34H de LA DM. Par exemple, le complexe 
œstrogène-récepteur se lie au site de réponse aux nrsirogéncs. 


• FIGURE 4-23 

Événements suivant la liaison au récepteur dans le cas des hormones lipopbïles 

IJn? hprmcmp li pop h il? diffus? à travers là rnernbraii fi plasmique des col 
Iules-cibles et gagne te noyau où elle se lie à un récepteur spécifique.Le 
complexe h norme-récepteur se fixa sur un site spécifique de l'AD N ce qui 
active te gène correspondant qui produit l'ARN messager correspondant. 
Celui-ci sort du noyau et dirige la synthèse de protéines qui sont respon¬ 
sables de la réponse finale à l'hormone 
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ment inactifs, les caps-ases qui tuent b cellule par 
l^n trieur. U ne fois activés, les capsases zg issent 
tomme dtttisedüX biologiques cm détruisent la 
cellme de façon systématîque, Scindant protéine 
après protéine,elfes découpent le noyau désorga 
nisant l'ADN viral, détru isent le cytosquelette et 
finalement réduisent la cellule en fragments des¬ 
tructibles entourés de membranes.il est impor¬ 
tant que le contenu de la cellule mourante reste 
ènrfoi dans uim? membrane tDUI au fong du prti- 

cessus d'auto-deitructien ;ên effet ceci évi te que 
se répande- le matériel i ntrace! lui a re comme cela 
se produit au cours de la nécrose.. I l n'y a pas de 
déclenchement d'une réponse inflammatoire de 
sorte que descellutes de voisinage captent et 
détruisent par phagocytose les fragments des cel¬ 
lules apoptotique*, les produits de dégradation 
peuvent être recyclés pour d’autres usages en cas. 
de besoin. Durant ce temps, le tissu a continue à 
fonctionner normalement alors nue la cellule 
c iblée se tuait en catimini. 

Contrôle de l'apoptose 

5i toutes les ce ; Iules contiennent les puissantes 
capsases capables de les détruire,comment les 
cellules utiles à l'organisme et méritant de survivre 
font-ebes pour garder sous contrôle ces puissants 
enzymes Ic'esE-à-dine pour gu ils restent spus 
forme inactive) 7 Pareillement, comment est acti¬ 
vée Fa cascade létale des capsases dans les Cellules 
indésirables destinées s s'éliminer d'elles-mêmes 7 
Vu l'importance d'une telle décision de vie ou de 
mort, il n'est pas étonnent qu'il y ait plusieurs dis¬ 


positifs soumis à un contrôle rigoureux. Normale¬ 
ment, une cellule reçoit un afflux permanent de 
signaux cp survie • qui nfarmenî la cellule 
qu'elle est utile pour l'organisme, que tout va bien 
dans sam environnement et qu'elle est en ordre de 
marche.Ces signaux comportent dei facteurs de 
croissance, certaines hormones ainsi que des 
contacts appropriés avec les cellules voisines et. la 
matrice extracellulaire,Ces signaux extracelfuîaires 
dà survie Prit lendiem les mécan i^rr ntracel Ilî- 

lair.es qui bloquent l'activation de la cascade des 
capsases et font échec à la machinerie létale de Sa 
cellule. La plupart des cellules sont programmées 
poui se suicider si elles ne reçoivent pas leurs 
signaux de sur vie. En pareil cas les dispositifs de 
sécurité sont leves et les enzymes protéolytiques 
létaux sont lâchés. Par exemple, une cellule s'auto 
détruit rapidement si elle manque de facteurs de 
croissance ou se détache de la matrice extracelfo- 
laire. 

En outre, il y a des * récepteurs de la mort » 
dans la membra ne ceilula ire qu i reçoivent des 
■ signaux de moft • vxtracellulabos comme cer 
ta mes hormones ou certains messagers chimiques 
particuliers des globules blancs. L'activation de la 
voie létale par de tels signaux peut l'emporter sur 
les méca m smes salva teurs encfonchéi pa r les 
signaux de survie, La transduciipn de rp(H? voie 
letale déclenche rapidement fa machinerie interne 
0 e I apoptose ce qu i mène ta cellule à sa fi n. De 
même, I s machiner ié d u urne fo e est mise en action 
en cas de lésion intracellulaire irrémédiable. Ainsi 
certains signaux bloquent l'apoptose,d'autres la 


déclenchent. La vie ou la more d'une cellule 
dépend de ceux de ces signaux qui sont domi¬ 
nants à un moment donné.Bien que toutes les cel¬ 
lules aient la, meme m achi nerie letale, elles 
diffèrent quant aux signaux qui les poussent à se 
suicider. 

■:-i l’on prend en considération t'équilibredéli 
cat dont dépend en permanence la vie de la ce; 
Iule, iI n'est pas surprenant qu un contrôle 
défectueux dp hâpoptpte — Çâu$ant tré-p □ j pd$ 
assez de suici de cellulaire — semble jouer un rôle 
dans beaucoup de maladies importantes,On 
pense qu'un exces d'apoptose constitue à des 
liffectfons cérébrales comme la maladre d'Alzhei 
mer J a maladie de Parkinson es accidents vase u 
laires cérébraux ou encore la fin prématurée de 
cellules importantes dans la lutte contre l'infection 
pa r fo Vlh (SiDA). Al‘opposé une defkie nce de 
l'apoptose joue très vraisemblablement un tôle 
dan s le cancer. (I y a des arguments en faveur de 
l'absence de réponse des cellules cancéreuses au* 
signaux qui poussent a 11 rrrort cellulaire.Ces cel¬ 
lules négligeant les signaux de mort se multiplient 
de façon désordonnée et forment des masses 
anarchiques Incontrôlées. 

l'apoptose est actuellement l'un des sujets de 
recherche les plus actifs, Lés chercheurs se dn-n 
fient beaucoup de mal pour élucider les muItiples 
facteurs qui Interviennent dans la transduction 
des signaux contrôlant ce phénomène, !K uni l’es- 
pair d'arriver à x britofor - la machinerie de l'apop 
tose de façon à trouver de nouveaux traitements 
de maladies qui sont de grandes tueuses. 
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nouvel les 
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L'hormone lipophile diffuse au travers 
des membranes cellulaire cl nucléaire 
de lâ cellule cible el se Ue à son récepteur 
nucléaire spécilique, 



Le complexe hormone-rccepteur, 
a contour, se lie à l'élémeni de réponse 
à l'hormone, un süe spécifique de l'ADN 


Ql Cette liaison s l'ADN active des gènes 
spécifiques qui produisent un ARN 
messager complémentaire. 


l'AHN messager quitte le noyau. 

Ql Uans le cytoplasme. l'ARN messager 
dirige la synthèse de nouvelles protéines 

Ql Qos nouvelles protéines, enzymes 
ou pnotéines de slmclure. sonl 
responsables de l'exécution par 
la cellule cible de la réponse 
physiologique finale 


H - Hormone lipophile libre 
R - Récepteur de l'hormone iipophi le 


ËRH - Élément de réponse a l’hbrmbne 
mARN ARN messager 


Principes. de la commun ica [ton nerveuse ei hormonale 
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3. La liaison du complexe hormone-récepteur □ l'ADN active 
un gène spécifique dans La cellule-cible, Ce gène porte Le code 
de synthèse d’une protéine donnée,. Ce code est transcrit en ARN 
messager complémentaire (ëlape^. 

4. C.et ARN messager quitte le noyau et entre dans le cyto¬ 
plasme (étape 

Dans le cytoplasme, l'ARN messager se lie à un ribosome qui 
est * l'atelier * de fabrication de nouvelles protéines (p A-24) 
où il dirige la synthèse de la protéine correspondant au code du 
gène activé (étape 5) 

6 , Ces protéines nouvellement synthétisées sont à F origine de 
la réponse physiologique à l'hormone (étape'6) 

I Les réponses hormonales sont plus lentes 
et durables que les réponses nerveuses 

Comparées aux réponses nerveuses qui se produisent en 
quelques millisecondes, la réponse aux hormones a lieu des 
minutes ou des heures après la liaison de l’hormone a son récep¬ 
teur. La différence du temps de réponse dépend du mécanisme 
employé par l'hormone. Le plein eFFei des hormones qui agis¬ 
sent par le système du second messager pour modifier l'activité 
d'enzymes préexistants prend quelques minutes. Far contre, les 
réponses hormonales qui passent par la synthèse de nouvelles 
protéines peuvent ne commencer quaprês plusieurs heures. 

A la différence des réponses nerveuses qui se terminent dès 
que le stimulus déclenchant cesse, les réponses hormonales per- 
Sistent un certain temps après que l'hormone se soit détachée de 
son récepteur. Une Fois qu'un enzyme a été activé en réponse à 


une hormnnc hydrophile, il ne dépend plus de la présence de 
celle-ci. Aussi la réponse dure-t-elle tant que l'enzyme n'est pas 
inactivé. De même une protéine nouvellement synthétisée en 
réponse aune hormone lipophilc fonctionne tant quelle n’est pas 
dégradée. Aussi la réponse à une hormone persiste-t-elle un cer¬ 
tain temps après son retrait, De façon prévisible les réponses 
dues à la synthèse de protéines durent plus longtemps que celles 
dues à l’activation d’un enzyme. 

Il est temps de comparer les similitudes et Les différences des 
réponses hormonales au niveau des systèmes de l’organisme. 


COMPARAISON DES SYSTÈMES 
NERVEUX ET ENDOCRINE 


Les systèmes nerveux et endocrine sont les principaux systèmes 
de régulation de l'organisme. Le système nerveux transmet rapi¬ 
dement des signaux électriques aux muscles squelettiques et 
aux glandes exocrines qu'il innerve. Le système endocrine 
sécrète dans le sang des hormones qui sont expédiées vers le site 
de leur action. Rien qu’il y ait beaucoup de différences entre ces 
deux systèmes ils ont beaucoup de points communs 
(4k tableau 4-3). Tous deux influencent leurs cellules-cibles (leur 
site d'action) en libérant des messagers chimiques (neurolrans- 
meLeurs pour le système nerveux, hormones pour le système 
endocrine) qui interagissent avec des récepteurs des cellules- 
cibles. Examinons les différences anatomiques entre les deux sys¬ 
tèmes et les modalites différentes de leurs activités spécifiques. 


TABLEAU 4-3 

Comparaison! entre le système nerveux et le système endocrine 


CARACTÉRISTIQUES 

Disposition anatomique 


Type de messager chimique 
Rayon d'action 

du messager chimique 

Nature de la spécificité 
d'action dans les cellules cibles 

Vitesse de réponse 
Durée d'action 
Principales fonctions 


SYSTÈME NERVEUX 

Système * câblé » ; lien structurel entre les 
neurones et les cellules cibles;continuité 
fonction nulle 

Neurotrans metteur libéré dans la fente synaptlque 
Très, court (diffusion dans la fente synaptique) 

Liée à la proximité des cellules nerveuses avec les 
cellules cibles 

Rapide (millisecondes) 

Brève (millisecondes) 

Coordination de réponses rapides et précises 


SYSTÈME ENDOCRINIEN 

Système non câble ; grande dispersion des 
organes endocrines sans rapport direct entre 
eux et avec leurs cellules-ci blés 

Hormones sécrétées dans le sang 
Long (transport par le sang) 

Liée a l'existence et à la réponse de récepteurs 
spécifiques des cellules cibles pour une 
hormone particulière 

Lente (minutes à heures) 

Longue {minutes à jours) 

Contrôle d'activités inscrites dans la durée 
plutôt que dans la rapidité 
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I Le système nerveux est « câblé » et le système 
endocrine est « sans fil » 

Lanatomie des deux systèmes, est très differente. Dans le sys¬ 
tème nerveux chaque cellule nerveuse se termine directement 
sur les cellules-cibles spécifiques ; ce système est donc * câblé » 
sous la forme de voies anatomiques distinctes en vue de la trans¬ 
mission de signaux d'une région de l'organisme à une autre. Lin- 
formation chemine le long de chaînes de neurones vers sa 
destination finale sous la forme de potentiels d’action couplés à 
la transmission synaplique. À loppOSè le Système endocrine est 
* sans fil » en ce que les glandes endocrines ne sont pas reliées 
directement à leurs celluleS'Cibles. Les messagers chimiques du 
système endocrine sont sécrétés dans le sang et transportés vers 
des cibles distantes. De fait il n’y a pas de connexion directe entre 
les composants de ce système ; les glandes sont disséminées dans 
tout l'organisme (cf. • figure 17-1. p, 530). Toutefois ces glandes 
constituent un véritable système parce qu’elles sécrètent toutes 
des hormones dans le sang et qu’il y a de multiples interactions 
entre elles. 


I La spécificité nerveuse est due à la proximité 
anatomique et la spécificité endocrine est due 
à la spécialisation des récepteurs. 

Conséquence de leurs différences anatomiques, la spécificité des 
actions du système nerveux et du système endocrine est due a 
des moyens différents. La spécificité de la communication ner¬ 
veuse dépend de la proximité anatomique des neurones et de 
leurs cellules-cibles de sorte qu’un neurone a une zone d’in¬ 
fluence limitée. Le domaine de distribution d’un neunolransmei- 
îeur libéré est réduit aux seules cellules-cibles adjacentes avant 
qu'il ne soit éliminé ou qu’il ne passe dans le sang. Les cellules» 
cibles d’un néiiroiransmciieur portent les récepteurs spécifiques 
de celui-ci de même que de nombreuses autres cellules qui pour¬ 
raient lui répondre s'il tes atteignait. Par exemple, tous les nerfs 
innervant les muscles de l'organisme (niotoneurones) utilisent le 
même neurotransmetteur, l'acétylcholine (A Ch) et tous ont les 
récepteurs spécifiques de celle-ci- Il est cependant possible de 
remuer uniquement le gros ortéi! si i’ACh est libérée seulement 
par les motoneurones reliés aux muscles de cet orteil. Si LAC h 
était libérée de façon incontrôlée dans Êe sang, tous les muscles 
squelettiques se contracteraient simultanément puisqu'ils sont 
équipés des mêmes récepteurs. Ceci ne Si produit pas à cause 
du câblage précis qui assure des voies de communication directes 
entre les motoneuroncs et leurs cellules-cibles. 

Cette Spécificité est radicalement différente de celle de la 
communication dans le système endocrine. Puisque les hor¬ 
mones circulent dans le sang, elles atteignent praiiqucmeni 
toutes les cellules. Malgré cette distribution diffuse, seules les 
cellules spécifiques répondent A une hormone donnée. La spéci¬ 
ficité de l’eFiel d’une hormone dépend de celle des récepteurs 
des cellules-cibles. Pour qu'une hormone puisse avoir un effet, 
elle doit d'abord se lier a ceux qui sont portés uniquement par les 
cellules-cibles de ladite hormone. Le pouvoir de discrimination 
des récepteurs des cellules-cibles est remarquable. Ils reconnais¬ 
sent uniquement l’hormone particulière â laquelle ils se lient 
alors même qu’ils sont exposés à de multiples autres hormones 


présentes dans le sang el dont certaines ont une structure très 
proche. Un récepteur reconnaît une hormone donnée car un 
motif particulier de sa. molécule s’adapte â un motif unique de 
celle de l’hormone comme une « clef dans une serrure ». La liai¬ 
son de l’hormone â son récepteur déclenche la série d'événe¬ 
ments qui aboutisse tu à son effet final. l’hormone n’in fluence pas 
d’autres cellules car elles ne sont pas équipées des bons récep¬ 
teurs, 


I Les systèmes nerveux et endocrine ont leur 
propre domaine d'action mais aussi 
des interactions fonctionnelles 

De parleur spécialisation, les systèmes nerveux et endocrine 
tiennent sous leur dépendance différents types d'activités. Dans 
Eensemble, le système nerveux coordonne des réponses précises 
et rapides. Il est particulièrement important pour les interactions 
de l'organisme avec l'environnement. Les signaux nerveux se 
propagent rapidement sous forme de potentiels d’action le long 
des libres nerveuses avec libération par les terminaisons ner¬ 
veuses d’un n eu retransmet reur qui diffuse sur une distance 
microscopique vers sa cellule»cible avant que ne se produise la 
réponse. Une réponse d’origine nerveuse n'est pas Seulement 
rapide, elle cesse aussi rapidement quand le ne urm l'alisme [leur 
disparaît de la cellule-cible. Ceci permet soit, l'mtcmiptkm de la 
réponse, soit sa répétition* soit la misé en route d'une autre 
réponse selon les circonstances (par exemple le changement 
rapide de la commande des muscles intervenant dans la marche). 
La commande nerveuse est ainsi â la lois rapide et précise. Les 
cibles du système nerveux sont les muscles et les glandes, surtout 
les glandes exocrines. 

A l’opposé, le système endocrine est spécialisé dans le 
contrôlé d’âétivi(é$ dé longue durée plutôt que rapides telles que 
la régulation de phénomènes métaboliques et de l'équilibre 
hydroékcirolyttque, la croissance et le développement harmo¬ 
nieux ci la reproduction, La réponse du système endocrine au sti¬ 
mulus déclenchant est plus lente que celle du système nerveux 
pour plusieurs raisons. Premièrement, 3e message hormonal est 
porié sur de longues distances par le sang circulant. Deuxième» 
ment, le mécanisme d'action des hormones est plus compliqué 
que celui des n euro transmet Leurs et prend donc plus de temps. Il 
peut s’écouler plusieurs heures avant que n’apparaisse la réponse 
consécutive â La liaison de certaines hormones à leur récepteur. 
De plus, du fait de la grande affinité du récepteur pour l’hor¬ 
mone, celle-ci peut lui rester liée un cerna in temps cc qui pro¬ 
longe l’effet biologique, En outre, alors que les réponses ducs au 
système nerveux cessent presque aussitôt que le neurotransmet¬ 
teur ait disparu, les réponses hormonales durent en général un 
certain après le n lève ment de l’hormone. U\ réponse à une seule 
hnuflcç de libération «le ucuretransmetteur ne dure- guère plu;, de 
quelques millisecondes ou secondes, celle qu’une hormone cause 
dans la cellule-cible peut durer des minutes ou des jours et même 
la vie entière dans le cas d'effets sur la croissance et le dévelop¬ 
pement. 

Bien que les systèmes nerveux et endocrine aient chacun, 
leur domaine particulier, leurs fonctions soûl intimement liées. 
Certains neurones ne libèrent pas un neuretransmetteur synap- 
tique, mais se terminent près de vaisseaux sanguins êt sécrètent 
leur médiateur chimique (une neurohormone) dans le sang où 
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ils se comportent comme une hormone. Un même messager peut 
être un neufoiransmctieur quand il est sécrété par des terminai¬ 
sons nerveuses et une hormone quand il est sécrété par une 
glande endocrine (cf. p. 558). Le système nerveux contrôle direc- 
le ment ou indirectement la sécrétion de nombreuses hormones 
(cf. chapitre 17). En parallèle, de nombreuses hormones agissent 
comme des neuromodulaleurs modifiant le fonctionnement 
synaptique et influençant l'excitabilité du système nerveux. La 
présence de certaines hormones est même essentielle pour le 
développement harmonieux et la maturation du système nerveux 
durant la vie Foetale. Enfin, il est des cas où les systèmes ner¬ 
veux et endocrine agissent sur les mêmes cellules-cibles de Façon 
complémentaire. Par exemple lous deux contribuent par leurs 
effets respectifs au bon fonctionnement du tube digestif et de 
l'appareil circulatoire. 11 y a donc dé nombreuses interfaces entre 
les deux systèmes. 

Dans les trois chapitres suivants, nous ëiudierons le système 
nerveux de façon détaillée réservant pour plus tard l'étude du 
système endocrine. Chemin faisant nous signalerons les nom¬ 
breux modes d’interaction de ces deux systèmes qui contribuent 
à la coordination des activités dé l'organisme chacun dans son 
propre domaine. 


LE CHAPITRE EN PERSPECTIVE : 
POINT FOCAL SUR 
L'HOMÉOSTASIE 


Pour le maintien de l'homéostasie les cellules doivent communi¬ 
quer entre elles afin de coopérer en vue d'assurer la Survie. Lés 
deux grands systèmes régulateurs de l'organisme, ks systèmes ner¬ 
veux et endocrine, doivent communiquer avec les cellules-cibles 
qu'ils contrôle ni pour que se produisent les réponses attendues. 
Les communications nerveuse et hormonale sont donc essentielles 
pour le maintien de la stabilité du milieu intérieur mais aussi pour 
des activités ne relevant pas de l'homéostasie. 

Les cellules nerveuses sont spécialisées dans La réception, le 
codage et la transmission rapide d'informations d'un point à un autre 
de l'organisme. Lin formation chemine dans Jes voies nerveuses 
complexes sous la forme de potentiels d'action dans les cellules ner¬ 


veuses et de transmissions chimiques d'une part du signa! de neu¬ 
rone il neurone dans tes synapses et d'autre pari des neurones aux 
muscles et glandes effecteurs, grâce à l'interaction de ncuroCrans- 
metteurs et de récepteurs dans les jonctions correspondantes, 

Lcnsemhle des cellules nerveuses constitue te système ner¬ 
veux. De nombreuses activités contrôlées par celui-ci contribuent 
il l'homéostasie- Par exemple, certains signaux électriques allant 
vers le système nerveux le renseignent sur des changements aux¬ 
quels l'organisme doit répondre rapidement afin de maintenir l'bo- 
méostasie — par exemple, sur la chute de la pression artérielle. En 
réponse d'autres signaux électriques sont émis par les centres ner¬ 
veux et panent des messages aux muscles et aux glandes afin de 
déclencher les réponses appropriées pour s'opposer à ce change¬ 
ment — par exemple, clés ajustements de la fréquence cardiaque et 
des vaisseaux sanguins s'opposant à 3a chute de la pression arté¬ 
rielle afin de la ramener à sa valeur normale. 

Le système endocrine sécrète des hormones dans le sang qui 
les transporte vers des cellules-cibles distantes où elles entraîne ni 
l'effet attendu grâce à la modification de protéines de structure 
ou enzymatiques. C'est principalement par le système du second 
médiateur que les hormones hydrosolubles modifient des pro¬ 
téines intracellulaires préexistantes tandis que les hormones lipo- 
solubles agissent par l'intermédiaire de l’activation de gènes qui 
commandent La synthèse de nouvelles protéines, Cest la modifi¬ 
cation de l'activité de protéines in trace llu Laines particulières qui 
cause la réponse physiologique commandée par l’hormone. Du 
fait de la lenteur relative dé l’action des messagers hormonaux, le 
système endocrine contrôle essentiellement des activités 
durables plutôt que rapides. La plupart d’entre elles ont trait â 
l’homéostasie- Par exemple, des hormones contribue ni au main¬ 
tien de concentrations adéquates de nutriments dans le milieu 
in té rieur on contrôlant des réactions biochimiques intervenant 
dans la prise par les cellules, le stockage, la mise à disposition et 
l’utilisation de ces molécules. Des hormones contribuent à l'équi¬ 
libre en eau et électrolytes de l'organisme. Indépendamment de 
l'homéostasie, des hormones dirigent la croissance et contrôlent 
la plupart des composants de l'appareil reproducteur. 

En coopération, les systèmes nerveux et endocrine orches¬ 
trent l'ensemble des réponses de l’organisme aux situations stres¬ 
santes et le fonctionnemeni des appareils digestif et circulatoire 
contribuant ainsi à l'homéostasie. 



RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Introduction à la communication nerveuse {pp. 71 -73} 

I Les cellules nerveuses et musculaires sont des cellules excitables 
car la perméabilité de leur membrane peut changer rapidement 
donnant ainsi naissance à des modifications passagères de leur 
potentiel de membrane quand elles sont excitées. Ces change- 
ments rapides de potentiel sont des signaux électriques. 

1 Pa r rapport au potentiel de repos, u ne membrane est dépola risée 
quand son potentiel diminue (devient moins négatif) et hyper- 
polarisée quand il augmente (devient plus négatif) (cf ,Figure 
4-1) 

1 Les modifications du potentiel sont causées par des événements 
déclenchants qui modifient la perméabilité de la membrane 
cellulaire ce qui entraîne des changements des mouvements 
d'ions à travers celle-ci. 


I II y a deux types de modifications du potentiel î(l) les potentiels 
graduels qui sont des signaux h courte portée et (2) te potentiel 
d'action qui est un signal à longue portée (cf. Tableau 4 - l,p. 82) 

Potentiels graduels{pp.73-75) 

I Les potentiels graduels intéressent une petite région spécialisée 
de la membrane d'une cellule excitable (cf- future 4-2) 

I L'amplitude d r un potentiel grad uel est d i rec temeni liée à celle de 
l’événement déclenchant 

I Les potentiels graduels progressent passivement en diminuant 
d'amplitude grâce à des courants locaux et s'éteignent: à une 
faible distance de leur point de départ (cf ,Figures 4-3 et4-4) 
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Potentiel d'action (pp* 75-35] 

I Lors, d'un potentiel d'action la depolarisation de la membrane 
jusqu'au seuil déclenche des modifications séquentielles de la 
perméabilité causées parle changement de configuration de 
canaux à porte Na* et Indépendant du potentiel (ci.Figures 4-5 et 
4-6) 

I Ces modifications de perméabilité causent une brève inversion 
du potentiel de membrane dont rentrée de Na + cause la phase 
ascendante et la sortie consécutive de K H la phase descendante 
qui va du pic au retour au potentiel de repos (cf .Figure 4-8) 

( Avant que le potentiel d'action ait fait place au potentiel de 
reposjl adonné naissance à un nouveau potentiel d'action dans 
ta £eme de la membrane voisine grâce à des courants locaux qui 
dépolarisent jusqu'au seuil cette région inactive jusque là, Ce 
phénomène auto-ent retenu continue jusqu'à de que le poten¬ 
tiel d'action ait parcouru toute la membrane sans diminution 
d'amplitude, 

I II y a deux modes de propagation du potentiel d'action : (1 ) la 
conduction par contiguïté des fibres non myéliniisées dans 
teq uelfe le potentiel 1 attei nt chaque me de la membrane et {2} la 
conduction saltatoire des fibres myélmisées dans laquelle le 
potentiel saute par dessus les parties de la fibre couvertes de 
myéline isolante (cf. figures 4-10 et 4- ? J) 

I La pompe Na + -K + renvoie progressivement dans leur région 
d'origine les ton s qui se sont déplacés durant le potentiel de sorte 
que les gradients de concentration soient maîntenus- 

C il est impossible de stimuler te membrane qui vient d'être le siège 
d J un potentiel d'action tant qu'elle n'a pas récupéré de la période 
réfractaire ; c'est grâce â elle que la transmission du potentiel d'ac¬ 
tion ne peut se faire qu'à sens unique (cf figures 4- \ î #4*72), 

I Le potentiel d'action est maximal en réponse à te stimulation ou 
n'existe pas, 

I fi ntensité d'un stimulus est codée parla fréquence des poten - 
tiels d'action et non pas parleur amplitude. 

Synapses et intégration neuronale (pp, 85-92) 

I Le moyen de communication d'un neurone avec un autre neu¬ 
rone est la synapse (cf. figure 4-f 4). 

1. La plupart des neurones comportent quatre parties diffé¬ 
rentes :1a région des dendrites et du corps cellulaire consti¬ 
tue fa région postsynaptique spécialisée dans la liaison et 
la réponse aux neurotransmetteurs libérés par d'autres 
neurones ; 

2. Le segment initial de l'axone spécia i i sé dans la réponse a ux 
potentiel graduels causés parla liaison de neurotrans- 
metteurs aux récepteurs du corps et des dendrites ; 

3, L'axone, ou fi bre nerveu se, spéc ialisé dans la conduction 
du potentiel d'action sans diminution de ceiui-cî de son 
segment Initial à ses terminaisons ; 

4, Les terminaisons axonales qui sont l'élément présynap- 
tique qui libère sous faction du potentiel d'action un neu¬ 
rotransmetteur quii va influencer d'autres cellules 
postsynaptiques (cf. figure 4-^3, 

I Le neurotra nmetteu r li béré se lie a ux sites récepteurs du neurone 
postsynaptique sur lequel aboutit l'axone. Cette liaison cause 
l'ouverture de canaux dépendants du voltage de ce neurone (cf, 
figure 4-15). 

1. Si ce sont des ca naux cationiques non spécîfiq ues qui s'ou¬ 
vrent, l'entrée résultante de Na + et K + cause un PPSE, une 
petite dépoterisâtion qui rapproche le potentiel de la mem¬ 
brane de la cellule postsynaptique du seuil [cf. Figure 4- J 6). 

2. Cependant te probabilité que le potentiel de membrane du 
neurone postsynaptique atteigne le seuil est réduite si un 


PPSI, une légère hyperpolarisation, a lieu par suite de l'ou¬ 
verture de canaux ft + ou CL' ou de tous deux [cf. figure 4* î<5), 

I Alors qu'ïl y a de nombreux neuromédîateurs, une synapse don¬ 
née libère toujours le même qui cause une réponse particulière 
quand if se Ile aux récepteurs correspondants. 

I Les voies nerveuses sont i ncroyablement complexes du fait de la 
convergence des entrées et de la divergence des sorties synap- 
tiques. En règle générale, de nombreuses synapses convergent 
sur un même neurone dont elles contrôlent ensemble l'excitabi¬ 
lité. Ce même neurone à son tour diverge et forme des synapses 
avec beaucoup d'autres cellules. Ai nsi chaque neurone calcule 
sa sortie en réponse aux entrées complexes qu'il reçoit (cfl 
figure 4-18) 

I Si l'activité des entrées excitatrices est dominante, le neurone 
postsynaptique a des chances de s'approcher du seuil et de don¬ 
ner naissance à un potentiel d'action. Ceci peut être dû (1} à la 
sommation temporelle (addition de PPSEs dus à un neurone pré- 
synaptique et suffisamment rapprochés dans le temps pour sted- 
dit tonner] ou (2} à la sommation spatiale (addition de PPSEs 
produits simultanément par des entrées présynaptiques diffé¬ 
rentes) (cf. figure 4-173, 

1 Si les entrées inhibitrices dominent, le potentiel postsynaptique 
est plus loin du seuil que normalement. 

I Si les entrées excitatrices et inhibitrices sont équivalentes, la 
membrane reste proche du potentiel de repos. 

Communication InterceJluJaire et transduction du lignai 

(pp. 92-95) 

I Les communications interçeJJuteires se font par{l] les jonction s 
communicantes, (2) la liaison directe passagère avec interaction 
entre cellules et (3) les messagers chimiques extracellulaires (cf. 
figure 4-19). 

I C'est surtout pa r des messagers c himïques extracel I u te ires vsrîés, 
qui agissent sur des cellules-cibles particulières, que les cellules 
communiquent entre elles en vue de coordonner leurs activités. 

I JI y â quatre types de messagers ch i mîques extracel lulaires selon 
leur origine, te distance et 1a façon dont ris gagnent leurs sites 
d'action : (T) médiateurs paracrines (messagers d’action locale), 
{2) neurotransmetteurs (messagers à très court rayon d'action 
produits par les neurones), (3) hormones (messagers à très long 
rayon d'action sécrétés dans le sang par les glandes endocrines] 
et (43 neurohormones (messagers sécrétés dans fe sang par des 
neurones) [d. figure 4-19) 

fe Le transfert dans la cellule du message qui est porté par le mes¬ 
sager extraceliu la ire et auquel elle doit répondre est la transduc¬ 
tion du signai 

I La liaison à te membrane d'un messager chimique extracel I uJalm, 
qui ne peut pas pénétrer dans la cellule, par exemple une hor¬ 
mone protéique (fe premier messager), déclenche Ea réponse de 
celle-ci par deux grandes méthodes ; (1) ouverture ou fermeture 
de canaux particuliers et (2) activation d'un messager intracellu¬ 
laire (le second messager) (cf. figure 4-22) 

Principes «le li communication hormonale (pp.95-102) 

I Les hormones sont des messagers chimiques à longue portée 
sécrétés par les glandes endocrines dans le sang et transportés 
par lui vendes cibles cellulaires spécifiques dont elles modifient 
l’activité en y modifiant des protéines. 

I On classe les hormones en deux catégories en fonction de leur 
solubilité :(1) hydrophiles {solubles dans l'eau) qui comportent 
des peptides (la majorité des hormones) et les catêcholamines 
(sécrétées par la médullosurrénale) et {2) lipop hiles {solubles 


Principes de la communication nerveuse et hormonale 1 OS 

Copyrighted materi; 



dans les lipides) qui comportent les stéroïdes {hormones de la 
corticosurrénale et hormones sexuelles) et l'hormone thyroïde. 

1 Les hormones peptidiques hydrophiles sont synthétisées et 
Conditionnées par Se réticulum endoplasmique et le complexe de 
Golgi d'où elles sont exportées pour être stockées dans des vési¬ 
cules de sécrétion et libérées par exocytose en cas de stimulation 
appropriée, 

I Les hormones hydroph Hesse dissolvent dan s le plasma pour être 
transportées vers leurs cellules-cibles. 

■ Les hormones hydrophiles se lient à des récepteurs de surface 
de la membrane des cellule-cibles.Cette liaison entraîne une cas¬ 
cade d'événements intracellulaires par l'intermédiaire d'un 
second messager, système qui, en bout de chaîne, modifie des 
protéines cellulaires préexistantes, habituellement des enzymes, 
qui causent la réponse de la cellule-dble à l’hormone (cf. figure 4- 
22h 

I Les stéroïdes sont synthétisés i partir du cholestérol qui est 
modifié par des enzymes spécifiques de chaque glande produc¬ 
trice (cf. figure 4-21). 

1 Les stéroïdes ne sont pas stockés dans les cellules endocrines. 
Étant lipophiles lis en sortent aussitôt sécrétés par diffusion à 
travers la membrane. Le contrôle des stéroïdes porte sur leur 
sécrétion. 


1 Les stéroïdes et l'hormone thyroïde sont véhiculés dans le sang 
liés en majorité à des protéines de transport] seule la fraction 
libre est active, 

I Le S h ûrmones 1 i pop h lies traversent la mem bra ne lipi diq u e de 
leurs cellules-cibles et se Iseut h des récepteurs nucléaires. La liai¬ 
son de l'hormone active la synthèse de protéines, enzymes ou 
protéines de structure, qui sont responsables de la réponse de là 
«llule-clble {cf, figure 4-23), 

Comparaison des systèmes nerveux et endocrine (pp. 102-104} 

I Les systèmes nerveux et endocrine sont les deux systèmes régu¬ 
lateurs essentiels de l’organisme (cf. tabfecru 4-3). 

I Le système nerveux est « ciblé » jusq u’a ux ce 11 u I es-ci bl es a lors 
que le système endocrine est * sans fil * et sécrète dans le sang 
des hormones portées par le sang jusqu'aux cellules-cibles. 

l La spécificité des actions du système nerveux tient à la proxi¬ 
mité entre les terminaisons axonales qui libèrent le neurotrans¬ 
metteur et tes cibles tissulaires ; la spécificité du système 
endocrine tient à l'existence de récepteurs spécialisés des cel¬ 
lules-cibles capables de se lier spécifiquement à une hormone 
particulière. 

I En général, le système nerveux coordonne des répan ses rapides 
tandis que le système endocrine règle des activités durables plu¬ 
tôt que rapides 


EXERCICES DE REVISION 


Questions courtes (réponses p. Â-39) 

1 * Vrai ou fa ux, Les cha ngements de conformation de canaux pro¬ 
téiques dus à ta variation du potentiel sont responsables de 
l'ouverture et de la fermeture des portes Na + et K + pendant 
l'apparition du potentiel d'action. 

2. Vrai ou faux, La pompe Na + -K + restaure le potentiel de mem¬ 
brane de repos après le pic du potentiel d'action. 

3, Vrai ou faux. Après le potentiel d'action, il y a plus de K + en 
dehors de la cellule qu’à l'Intérieur à cause de la fuite de K + pen¬ 
dant 9a phase descendante. 

4, Vrai ou faux. Les neurones posîsynaptiques peuvent exciter ou 
inhiber les neurones prêsyraptiques- 

5. Vrai ou faux. Le système du second messager entraîne la 
réponse finale de ta cellule en causant un changement de 
forme et de fonction d'une protéine intracellulaire. 

6. Vrai ou fa u x. Chaque organe producteur de stéroïdes dispose 
de tous les enzymes indispensables à la production de n'im¬ 
porte quelle hormone stéroïde, 

7, La propagation à sens unique du potentiel de membrane est Fa 

conséquence de la____ 

â. Le ____ est le point de départ normal du potentiel 

d'action dans la plupart des neurones parce que c'est là que lé 
seuil est le plus bas. 

9. La jonction dans laquelle l'activité électrique d'un neurone 

influence celle d'un autre neurone par l'intermédiaire d'un neu- 
rotransmetteur est appelée _ 

10. La sommation de PPSi rapprochés dans le temps du fait de 
l'activation répétée d'un même neurone présynaptique est lia 


11. La sommation de PP$E simultanés dus à l'activation de plu¬ 
sieurs neurones présynaptiques est la _ __ _ 


1 2. Quand il y a su r u n meme neu rone des synapses avec bgaucou p 

de neurones présynaptiques, on dit qu'il y a___ . 

tandis que quand un même neurone établit des contacts 
synaptiques avec de nombreux neurones postsynaptiques dont 

11 influence l'activité, on dit qu'il y a_ 

13. Un i nîerm éd i aire co u rant sol ida i re de la mem brane en tre le 

récepteur et la protéine effectrice de la membrane cellulaire 
est_ 

14. Faire correspondre le bon potentiel (a) ou (b) à chacune des 
propriétés du potentiel décrites de 1 à 8. 

(a} potentiel graduel 
(b) potentiel d’action 

_1. répond par tout ou rien 

_2. l’a mplitude du potentiel dépend de l'intensité du 

stimulus 

_ 3, conduction avec décrément à partir du point de 

départ 

_4, propagation sans, déc rément b toute la membrane 

_5. est un signal à longue portée 

__6, est un signal à courte portée, 

15.. Faire correspondre laquelle des propriétés numérotées de 1 à 

12 correspond aux hormones peptidiques ou stéroïdes 

(a) hormones peptidiques 

(b) hormones stéroïdes 

{c) hormones peptidiques et stéroïdes 
{d) ni les unes, ni les autres 

._1. sont hyd roph i les 

_2, sont lipophiles 

_ 3, sont synthétisées par le réticulum endoplasmique 

_4. résultent de modifications du cholestérol 

__5. comportent l’ad rénaltne delà méd ullosurréna le 

__ 6. comportent le corti sol de la corticosurrénale 
__ 7 . se lient à des protéines plasmatiques 
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_S. se I lent à des récepteurs n ucléalres 

_a se lient â des récepteurs de la mem brane cH lulaire 

_10, activent des gènes dirigeant la synthèse de pro¬ 
téines 

_11, modifient l'activité de protéi nés préexistantes par 

l'intermédiaire de seconds messagers 
_ 13, sont sécrétées dans le sang par des glandes endo¬ 
crines et tra nsportées pa r lui j usq u'aux ceUuîes- 
cifoles. 

Questions rédactionnelles 

1. Quels sont les deux types de tissus excitables 1 

2 . Définir les termes su Iva nts ; polarisation, dépoJarIsation, hyper- 
polarlsatlon, repoiarisatîora, potentiel de repos, seuil de poten¬ 
tiel, potentiel d'action, période réfractaire, loi du tout ou rien. 


3, Décrire les modifications de perméabilité de la mem brane et les 
mouvements d'ions au cours du potentiel d'action, 

4, tompa rer la conduction par des courants Socau x et I a conduc¬ 
tion saltatoire. 

5, Compa rer les événements q u i ont I leu dans une syna pse exci¬ 
tatrice et une synapse inhibitrice, 

6, Com parer les q uatre types deçà n aux à pg rtes et i n dïq uer les 
facteurs qui causent leur ouverture ou leur fermeture 

7, En u méter et décrire les types de cotnmu n ication entre cellules 

8, Discuter les événements qui se succèdent dans 9a vole du 
second messager 


SUJETS DE RÉFLEXION 


Explications fp,A~39J 

1 s Lequel des événements suivants se produira-t-il si l'on stimule 
les deux extrémités d'un axone ? 

a, les potentiels d'action se croiseraient à mi-distance et se 
propageraient jusqu'à l'extrémité opposée 

b. les potentiels d'action se rencontreraient à m i -d istarvce et 
repartiraient chacun vers son point de départ 

c les potentiels d'action cesseraient après leur rencontre è 
mi-dîstance 

d, le plus fort des deux potentiels d'action annulerait le plus 
faible 

e. il y aurait sommation des deux potentiels d'action don¬ 
nant naissance à un potentiel plus important lors de leur 
rencontre à mi-chemin. 

1. Comparer les modifications attendues du potentiel de mem¬ 
brane d'un neurone stimulé par un srimuftis infraliminaire (insuffisant 
pour que le seuil soit atteint J, un stimulus liminaire [juste suffisant 
pour que le seuil soit atteint) et un stimulus s uprdiminaire {supé¬ 
rieur à ce qui est nécessaire pour atteindre le seuil), 

2. Supposez q ue vous touchiez a vec votre sod ex u n poêle brû¬ 
lant. La contraction du biceps cause la flexion de l'avant-bras sur le 


bras, celle du triceps son extension, Quel s types de potentiel postsy- 
naptique {PP5E ou PPSI) sont, selon vous, produits de façon réflexe 
dans les corps cellulaires des neurones commandant les muscles qui 
vont éloigner votre index du poêle ? 

Supposez maintenant que l'on pique la pulpe de votre index pour 
obtenir un échantillon de sang,Ceci devrait causer le même retrait 
réflexe,Quels types de potentiel postsynaptique seront volontaire¬ 
ment produits dans Je* neurones commandant le biceps et le triceps 
de façon à garder le bras tendu en dépit du stimulus douloureux 1 

3. Certains chercheurs croient que la schizophrénie est ca usée par 
un excès de dopamine dans une région particulière du cerveau. 
Expliquer pourquoi des symptômes de schizophrénie sont parfois 
un effet secondaire du traitement de la maladie de Parkinson, 

4, Soit un neurone présyna ptique excitateur A se term i na nt su r y n 
neurone postsynaptique près de son segment initial et un autre neu¬ 
rone présynaptique excitateur 8 se terminant sur le même neurone 
postsynaptique sur une dendrite situé du côté opposé au segment 
initial. Expliquer pourquoi l'excitation rapide du neurone A peut 
amener le neurone postsyna ptique au seuil alors que l'excitation du 
neurone B à la même fréquence et génératrice de PPSEde même 
amplitude ne peut pas le faire. 


APPLICATION CLINIQUE 


Explication [p*, A-39) 

Mme X„ est inquiète en prenant place dans le fauteuil du dentiste 
pour le traitement d'une carie dentaire. Avant d'utiliser la fraise 
pour supprimer la partie cariée de la dent,le dentiste Injecte un 
anesthésique sur le trajet du nerf innervant la dent. À son grand 


soulagement,Mme XL., ne souffre pas pendant le traitement de la 
carie. Les anesthésiques locaux bloquent les canaux Na*. Expliquez 
pourquoi cet effet s'oppose à la transmission de signaux de dou¬ 
leur de la dent vers le cerveau. 
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Système nerveux 
(Système nerveux périphérique} 


Les systèmes et appareils 
de l'organisme sont responsables 
ce l'homéoslasie 


Homéostasie 

Le système nerveux, qur est I un des deux 
grands systèmes de contrôle de l'organisme, 
règle de nombreuses activUés qui servent 
à maintenir la stabilité du milieu intérieur. 
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Les tissus sont 
constitués de cellules 
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Le système nerveux central est l'un des deux grands 
systèmes régulateurs de l'organisme, l'autre étant le système 
endocrine. Un réseau complexe interactif de trois types 
fonctionnels de cellules nerveuses — neurones afférents, 
neurones efférents et interneurones — constitue l'ensemble 
des cellules excitables du système nerveux. Le système 
nerveux central (SNC) comprend l'encéphale et la moelle 
épinière qui reçoivent par les neurones afférents dés 
messages en provenance de l'environnement et de 


l'intérieur de l'organisme. Le SM t trie et exploite ces entrées 
et dirige vers- les neurones efférents des ordres destinés aux 
muscles et aux glandes qui exécutent les réponses 
appropriées — une sécrétion ou un mouvement par 
exemple. De nombreuses activités contrôlées par le système 
nerveux contribuent à l'homéostasie. En règle générale, le 
système nerveux agit grâce à des signaux électriques 
[potentiels d'action) pour contrôler les réactions rapides de 
l'organisme. 
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APERÇU DU CHAPITRE 
ORGANISATION DU SYSTÈME NERVEUX 

I Systùnv 1 ne t ve ux cen frai et systerne net veux | tertph' riq m 1 
I Lri tro is c In SsùS do neu ron es 

PROTECTION ET APPROVISIONNEMENT DU CERVEAU 

I Collulos gliales. non in fjcs. liquide eembro qjiiiiiL Ihem-o ■ 
homato ■encéphalique 

1 Dépendance du cerceau envers l J r>ppfîrt d'O . H do qlut os- ■ 

GÉNÉRALITÉS SUR UE SYSTÈME NERVEUX CENTRAL 
CORTEX CÉRÉBRAL 
fl St ru cturir du cortex 
fl Perception sensorielle 
I Contrôle de la motricité 
I (a | mc iîr- |fl ngat \ iert j 
1 Aires d'association 
I S pec ia I iîflt ioi i ctrê bra I e 

NOYAUX DE LA BASE,THALAMUS ET HYPOTHALAMUS 

SYSTEME LIMBIQUE ET SES RELATIONS FONCTIONNELLES AVEC LE CORTEX 

I Système lim bique 
I Émotion s, comportements 
1 Mémoire 

CERVELET 
TRONC CÉRÉBRAL 

I Constituante et fonctions du tronc cëuHwal 

■ Conscience, cycle veille ■ su m mei I 
MOELLE ÉPINIÈRE 

■ Anatomie de la moel le épi n iorc 

■ Réflexes spinaux 


Le comportement de ['être humain dépend de l’activité 
organisée et complexe de neurones individuels. 
Beaucoup des ensembles de neurones dont dépendeni 
des fonctions vitales comme la respiration sont sem¬ 
blables dieî tous ks individus, Par contre, il existe à 
l’évidence de subtiles différences dans le Fonctionne¬ 
ment intégré des neurones entre un compositeur de 
talent et celui qui est incapable de chanter juste, ou 
entre un génie des mathématiques et quelqu'un qui a du 
mal à faire une division portant sur de grands nombres, 
Certaines différences du système nerveux entre les indi¬ 
vidus sont de nature génétique. Mais pour le reste, elles 
sont liées à l'influence de l'expérience et du monde 
extérieur. Âu cours du développement, selon le pro¬ 
gramme génétique du système nerveux immature, il y 
a formation d'un excès de neurones et de synapses. 
Selon les stimuli extérieurs él l'importance de l'utilisa¬ 
tion qui en est faite, certains circuits de neurones per¬ 
sistent, sont consolidés voire même renforcés alors que 
d’autres sont éliminés. 


r 

* q 


Un exemple illustratif est celui de l’amblyopie 
(vue paresseuse). Si le moins performant des 
deux yeux n'est pas soumis à des stimuli adé¬ 
quats à un moment critique du développement, il 
va cesser presque complètement et définitivement 
d’être fonctionnel. La structure de cet œil « aveugle » 
est absolument normale l ce son| les connexions neuro¬ 
nales dans les voies visuelles du cerveau qui sont défec¬ 
tueuses. Si par contre l'ceil dominant esc masqué, 1 ■œil 
le moins performant, qui est forcé à travailler pendant 
cette période critique, restera fonctionnel. 

Au cours du développement du système nerveux il y a 
de nombreux cas où * Fusage crée b fonction ». Une 
fois le système nerveux mature, des modifications 
continuent à y prendre place sous l’effet de l’apprentis¬ 
sage lié à l’ensemble des expériences vécues par un indi¬ 
vidu donné. Far exemple, lire cette page modifie d'une 
certaine façon l’activité neuronale de sorte que l'infor¬ 
mation qu'elle contient soit stockée en mémoire, tout 
au moins peut-on l'espérer, 
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• FIGURE 5-1 

Organisation du système nerveux 
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ORGANISATION DU SYSTÈME NERVEUX 


I Le système nerveux est organisé en système 
nerveux central et système nerveux périphérique 

Le système nerveux central (SNC) comprend l’encéphale cl la 
moelle épinière, et le système nerveux périphérique (SNP) com¬ 
prend les nerfs par où circule l’information entre le SNC et Le 
reste de l’organisme (la périphérie) (• figure 5-1). Le SNP est 
subdivisé en voies afférente et efférente. La voie allérenle (du 
latin ajfjere, apporter), conduit l'information vers le SNC Le ren¬ 
seignant sur l’environnement extérieur ei lui Fournissant des rap¬ 
ports d activité sur les fondions internes qu'il contrôle. Les 
instructions émises par le SNC sont transmises par la voie effé¬ 
rente (du latin ejfjfere, porter hors), aux organes effecteurs, les 
muscles et les glandes qui exécutent les ordres. Le système ner¬ 
veux efférent csl subdivisé en système nerveux somatique qui est 
Formé par les mutoneuroncs innervant les muscles squelettiques 
et en système nerveux autonome qui innerve les muscles lisses, 
le muscle cardiaque et les glandes. Ce dernier comprend le sys¬ 
tème parasympathique et le système sympathique qui l'un 
comme l'autre innervent la plupart des organes soumis à l'action 
du système nerveux autonome, 


Il faut bien comprendre que ces diverses subdivisions du 
système nerveux font partie intégrante d’un même système ; il 
s’agit d’une classification fondée sur La structure, le siège ei les 
fonctions des différents composants du système nerveux, 

1 II y a trois catégories de neurones ; 
neurones afférents, neurones efférents 
et interneurones 

Ces trois catégories sont les neurones afférents, les neurones effé¬ 
rents cl les interneurones. La voie afférente du système nerveux 
est faite de neurones ufjére nts dont la forme est différente de celle 
des neurones efférents cl des interneurones (• ligure 5-2). 
Lextrémité périphérique d’un neurone afférent est elle-même un 
récepteur sensoriel (ou forme une synapse avec une cellule 
réceptrice spécialisée, NdT) qui donne naissance au potentiel 
d'action en réponse à un stimulus particulier (te terme de récep- 
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en séné noire le SNC el les organes périphériques. 


« FIGURE S 2 

Structure et localisa lion des troËs catégories fonctionnelles de neurones. 


Irice du neurone, H y a deux neurones en série dans le cas 
du système nerveux autonome, le premier ayant son corps 
cellulaire dans le SNC, le second situé en lie renient dans le 
SNF! 

Les internet! roues sont cm té reine nt situes a l'intérieur -du 
SNC, On estime qu’il y a 100 millions d'interneu- 
roncs dans la SNC humain. Ils ont deux fonctions 
principales. Premièrement, comme leur nqm le 
suggère, ils sont situés entre les neurones afférents 
et les neurones efférents et jouent un rôle impor¬ 
tant dans la mise en oeuvre de réponses périphé¬ 
riques ré s u liant d’informations sensorielles en 
provenance de ta périphérie. À liire d'exemple, des 
interneurones recevant par des neurones afférents 
l'information du contact du doigt avec un objet 
brûlant relaient Le signal aux neurones efférents 
innervant les muscles qui causent par réllexe le 
retrait de la main. Plus Faction est complexe, plus 
nombreux sont les interneurones mis en jeu pour 
analyser l'information sensitive et la réponse effé¬ 
rente. Deuxièmement, de multiples interneurones 
interconnectés entre eux sont en jeu dans Ees fonc¬ 
tions complexes du cerveau, pensée, émotions, 
mémoire, créativité, intelligence, motivation, etc. Mais il 
s'agit là des activités tes moins biens comprises du système 
nerveux. 

Après cette hrève introduction aux catégories de neurones et a 
leur place dans le système nerveux, le reste du ch api ire esl 
consacré au système nerveux central, les deux composants du 
système nerveux périphérique étant traités dans les deux cha¬ 
pitres suivants. 
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central 
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leur appliqué à la partie sensible au stimulus d'un neurone 
afférent ne doit pas prêter à confusion avec les récepteurs de liai¬ 
son au* messagers chimiques qui se trouvent sur toutes les 
membranes cellulaires). Le corps cellulaire, qui ne porte pas de 
dendrites cl ne reçoit pas d'entrées présynaptiques, est situé 
dans de b ganglions Sensitifs près du SNC notamment etc la 
moelle epinière. Un long axone périphérique (en réalité une 
longue dendritE unique) couramment appelé fibre afférente unit 
l'extrémité réceptrice au corps cellulaire qui émet l'axone pro¬ 
prement dit qui pénètre dans le SNC où il diverge et forme des 
synapses avec d'autres neurones. IjC potentiel d’aciion, né de 
IV-xtrt mil', réceptrice on réponse au stimulus se propage le long 
de Faxont périphérique puis de l'axone proprement dis jusqu’au 
SNC. où il diffuse l'information concernant le stimulus qui lui a 
donné riaissnllu . Les neurones afférents SûnT donc siluêscn 
majeure partie dans le système nerveux périphérique ; une par¬ 
tie de I axone seulcmcnl est située dans le SNC où le signal qu'il 
porte est relaye 

Les neurones efférents sont également situés en grande partie 
dans te système nerveux périphérique (• figure 5.2). Leur corps 
cellulaire, sur lequel convergent de multiples entrées synap- 
liques qui iniluent sur le message qu'ils envoient aux organes 
ellecteurs, esl situé dans le SNC. Leur axone (fibre efférente) 
sort du SNC. chemine jusqu'aux muscles ou aux glandes dont 
il cause La réponse au message provenant de 1 activité iiuégra- 


PROTECTION ET APPROVISIONNEMENT 
DU CERVEAU 

Environ des cellules situées dans le .SNC ne sont pas des neu¬ 
rones mais sont des cellules de la nëvroglîe nu cellules gliales. 
Malgré leur grand nombre, elles n'occupent guère plus de la moi¬ 
tié du volume de l'encéphale parce qu’elles n’ont pas autant de 
ramifications que les neurones. 

I La névroglte est le support des înterrseuroiies 
et soutient leurs activités métaboliques 
et fonctionnelles 

A ta différence des neurones les cellules gliales ne génèrent et ut 
conduisent pas d'influx nerveux. Cependant, elles communiquent 
entre elles et avec les neurones par le moyen de signaux chimiques. 
Fendant longtemps, après leur découverte au dix-neuvième siècle, 
elles urtt été considérées comme des cellules de soutien passif des 
neurones. Dans là dernière décennie, on a réalisé Dm portance des 
divers rôles de ces cellules. Elles maintiennent dans les limites 
étroites compatibles avec le fonctionnement neuronal optimal la 
composition du liquide e x trace Un Lai re spécialisé qui entoure les 
neurones. De plus elles modulent le fonctionnement synap tique 
et sont à l’heure actuelle considérées comme aussi importantes que 
les neurones dans l'apprentissage et la mémoire. Les rôles spéci¬ 
fiques des quai re grandes catégories de cellules gliales — asirocytes. 
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• FIGURE 5-3 

Cellules gFlales du système nerveux centra). Les cellules gliales comportent les astrocytes, les oligodendrocytes, la mjcroglie et les cellules de Tépendyme, 


oligodendrocytes, cellules éprady maires et microglie sont les suivants 
(• ligure 5-3), 

ASTROCYTES 

Tirant leur nom de leur forme étoilée (astre vient d'nslnj ru. astre) 
les astrocytes (• figure 5-4) sont les cellules gliales les plus 
abondantes. Ils remplissent plusieurs fonctions essentielles, 

1, Comme un sorte de * glu » (gliale vient du grec gloire* glu) 

ils maintiennent l'organisation spatiale des neurones du SNC. 

2. 1 15 servent d’étai aux neu runes pendan t le développe ment du 
SNC et 1 es guident dans la butine direction. 

3. Ils induisent les modifications anatomiques et fonctionnelles 
des petits vaisseaux de f encéphale dont dépend la formation de 
la barrière hé ma to-en céphalique qui est une barrière très sélec¬ 
tive entre le sang et l'encéphale décrite plus loin. 

4, Ils sont importants pour la réparation des lésions cérébrales 
et la formation de cicatrices neurales. 

5, Els exercent une influence sur l'activité des neurotransmet¬ 
teurs, Les astrocytes capturent le glutamate et l’acide gamma- 
ami nobuty rique (GABA), ncuro transmetteurs excitateurs et 
inhibiteurs respectivement, interrompant ainsi leurs effets. 

6. Les asirneytes retirent du LEC encéphalique les ions K* en 
excès quand les possibilités de recyclage par ta pompe Na*-K" 
sont dépassées. (Il faut se rappeler que K* sort des neurones pen¬ 
dant la phase descendante du potentiel d’action ; cf. p. 78) ; en 
éliminant cet excès de K + les astrocytes contribuent au maintien 
d'une concentration d'ions clans le LEC du cerveau propice à l'ex¬ 
citabilité neuronale. 



Astrocyte 


• FIGURE S-4 

Astrocytes Remarquer la forme étoilée de ces deux astrocytes en culture 
cellulaire 


7. On a montré récemment qu'il y a une communication bidi¬ 
rectionnelle parties signaux chimiques entre les astrocytes et les 
neurones, Cette communication bidirectionnelle est importante 
pour la transmission synaplique et le traitement de l’informa¬ 
tion dans le cerveau. 
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OLIGODENDROCYTES 

Les oligodendrocytes forment les gaines de myéline autour des 
axones dans le SNC, Un oligodendrocyte a plusieurs prolonge¬ 
ments dont chacun s'enroule autour d'une section d'axone d'un 
interneurone pour former un manchon de myéline (cf. p. 84). 
Tardivement au cours de h vie foetale, les oligodendrocytes 
commencent â sécréter des /acteurs inhibf leurs de la croissance 
nerveuse comme celui qui a été identifié récemment et nommé 
Nogû, On pense que ces facteurs jouent le rôle de « barrière * 
empêchant les terminaisons des neurones de se tromper de 
direction. Les facteurs inhibiteurs de croissance des oligoden¬ 
drocytes ont donc probablement un rôle important pour l’orga¬ 
nisation de la structure complexe du SNC. 

Par contre l'inhibition de la croissance est désavama- 
geusc quand des axones ont été lésés dans le SNC et 
auraient besoin d'être réparés par exemple en cas de 
T lésion grave dé la moelle épinière. Les fibres nerveuses 
du cerveau et de la moelle épinière ne se régénèrent pas 
d'où l'existence de séquelles définitives comme la paralysie et la 
perte de ht sensibilité en dessous d’une lésion médullaire, Des 
recherches actuelles ont pour objectif de stimuler la réparation 
des neurones du SNC afin de réduire ces séquelles. 

A l'opposé, les cellules de Sehwann, qui sont les cellules forma¬ 
trices de myéline du système nerveux périphérique, forment un 
tube de régénération et sécrètent un facteur de croissance lier» 
veuse qui guide et stimule respectivement la repousse des 
axones endommagés à la condition que le corps cellulaire et les 
dendrites soient restés Intacts (c’est-à-dire tant que le neurone 
est vivant). La régénération des fibres permet le retour de la 
sensibilité et de la motricité au bout d’un temps plus ou moins 
long mais ne se produit pas dans tous les cas de lésion nerveuse. 


MICROGLIE 


Les cellules de la microgUe sont les cellules de défense immu¬ 
nitaire du SNC. Ce sont des cellules phagocytaires apportées par 
le sang dans le tissu nerveux ou elles restent en alterne tant 
qu'elles ne sont pas activées par une affection ou une lésion. En 
pareil cas, elles deviennent mobiles, migrent vers la zone atteinte 
et en éliminent les envahisseurs ou des débris cellulaires. Les 
cellules de la microglie activées libèrent des substances chi¬ 
miques qui attaquent leurs cibles pour les détruire. 

On a de plus en plus de raisons de penser que la libé¬ 
ration de ces substances par des cellules trop zélées 
de la microglie peut endommager des neurones qu’elles 
sont censées protéger, contribuant ainsi aux lésions ne tu 
ronales insidieuses observées dans les accidents vascu¬ 
laires cérébraux, la maladie d’Alzheimer, les démences et 
d'autres maladies neurodégénaratives. 


t. 


CELLULES ÉPENDYMAIRE5 

Les cellules de Lé pend y me tapissent les cavités pleines de 
liquide du SNC — ventricules cérébraux et canal de l'épendyme 
Situé au centre de la moelle épinière. Les ventricules sont les 
quatre cavités situées à l'intérieur du cerveau et sont en conti¬ 
nuité avec 3e canal de Lépendyme situé au centre de la moelle 
épinière. Les cellules de l’épendyme qui tapissent ces cavités 
contribuent à la formation du liquide céphalo-rachidien qui sera 
étudiée plus loin, On a identifié récemment un râle complète¬ 
ment différent des cellules de l’épendyme : elles seraient des cel¬ 


lules souches ayant le potentiel de donner naissance non Seule¬ 
ment à des cellules gliales mais aussi à des neurones (cf. p„ 6). 
Copi mon que dé nouveaux neurones ne peuvent pas être formés 
dans le système nerveux mature était acceptée récemment 
encore. Mais la découverte que les cellules de l'épendyme soient 
de possibles précurseurs de nouveaux neurones fait penser que 
les possibilités de réparation du SNC sont plus importantes que 
ce que l’on croyait. À l'heure actuelle on n'a pas la preuve de 
réparation spontanée du cerveau après la perte de neurones 
consécutive â un traumatisme cérébral ou à une maladie neuro- 
dégénérative. Il semble que le processus de réparation ne se 
mette pas en route dans la plupart des régions du Cerveau par 
suite du manque du « cocktail s approprié des facteurs chi¬ 
miques stimulants. On espère qu’une meilleure connaissance des 
raisons pour lesquel les les cellules de l'épendyme restent dor¬ 
mantes et des moyens de les activer permettra de débloquer les 
mécanismes latents de réparation du cerveau. 

I Le fragile système nerveux central est bien 
protégé 

Le système nerveux central est très fragile. Ccd, joilU au lait 
que des cellules nerveuses lésées ne peuvent pas être remplacées 
puisque les neurones sont incapables de se diviser, rend néces¬ 
saire la protection efficace de ce tissu irremplaçable. Quatre 
défenses protègent le SNC : 

1. Il est enclos dans des os protecteurs ; la boite crânienne 
autour de l’encéphale, la colonne vertébrale autour de la moelle 
épinière, 

2. Les méninges sont les trois feuillets protecteurs et nourri¬ 
ciers situés entre le tissu nerveux et l'enveloppe osseuse. 

3. L!encéphale « flotte ■* dans le liquide céphalo-rachidien 
(LCR). La densité de celui-ci étant pratiquement la, même que 
celle de l'encéphale, ce dernier est comme suspendu dans un 
environnement liquide, Le LCR joue donc le rôle d'un amortis¬ 
seur qui empêche le cerveau de venir cogner contre h balte crâ¬ 
nienne en cas de déplacement brusque de la tête, 

4. La barrière hémato-encéphalique, qui est très sélective, 
limite l'accès au SNC de matériaux véhiculés par le sang. Les 
échanges entre le sang et les tissus ont uniquement lieu à tra¬ 
vers la paroi des plus petits vaisseaux, les capillaires. 

Dans tout l'organisme les échanges entre te sang et le liquide 
interstitiel se font uniquement à travers la paroi des plus petits 
vaisseaux, les capillaires. La paroi de ceux-ci est faite d’une seule 
couche de cellules entre lesquelles il y a des pores qui permettent 
des échanges faciles partout ailleurs. Par contre les cellules de la 
paroi des capillai res cérébraux sont réunies par des jonctions 
étanches (cf. p, 48) qui s’opposent â tout passage entre elles. Les 
seuls échanges possibles se font à travers les cellules et sont très 
sélectifs et étroite ment contrôlés. Ainsi le passage de substances 
entre les cellules est empêché par des structures anatomiques et 
le passage â travers elles est limité par des propriétés fonction¬ 
nelles. Ensemble ceci forme la barrière hémato-encéphalique. En 
limitant et contrôlant les échanges entre te sang et le cerveau, 
cette barrière hémato-encéphalique protège le tissu nerveux des 
variations de la composition chimique du sang, Par exemple, b 
concentration des tons K*' dans k milieu exiracellulatre de l’en¬ 
céphale est peu modifiée même en cas de doublement de celte 
concentration dans le sang, La barrière hémato-encéphalique 
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Accidents vasculaires cérébraux : Un effets domino » 


La cause la plus fréquente de lésion du cer¬ 
veau est I accident va scuta ire cèrêbraE < AVC). 
Quand un vaisseau sanguin cérébral est 
rompu eu obstrué par un caillot, le tissu 
cérébral qu'il irrigue ne reçoit plu S d'a pp rgvi - 
sionnement vital en 0 2 et en glucose, Il en 
résulte la lésion et, habituellement, la mort du 
tissu nerveux correspondant, On a réalisé 
récemment que les lésions nerveuses ut, par 
conséquent, la perte fonctionnelle résultante- 
s étendent au-delà de la zone privée dé sang 
par suite d'effets neurOCOxiquëS Causant Fa 
mort de cell ules vois! nés. Tand is q me I e ï 
cellules de la zone privée de sang meurent par 
nécrosé [mort cellulaire non programmai, les 
cellules voisines condamnées meurent par 
apoptose i suicide cellulaire délibéré ;çf, p. 

1 00F. Les cellules initialement privées d'CL 
libèrent en entés du glutamate qui est un 
neurotransmetteur excitateur courant. La 
libération de petites quantités de glutamate 
o sj d'autres neurotransmetteurs est un moyen 
chimique de la communication entre les 
cellules cérébrales,Le glutamate produit en 
excès par les cellules initiale ment lésées a un 
effet toxique ; il se I ie aux neurones voisi n s et 
les excite de façon excessive.Plus précisé 
ment, il se lie à des récepteurs excitateurs,les 


récepteurs NMDA qui fonctionnent comme 
des canaux Ca 1+ .Du fait de cette excitation 
toxique ces canaux restent ouverts trop 
longtemps,ce qui permet l'entrée excessive 
de Cn-' ' dans les neymnes. L'augmentation 
duCa 2 ' intracellulaire déclenche lautodes- 
truction de ces Cellules. 

Durant ce processus il y a production de 
radicaux libres nocifs pour les cellules |cf. 
fj. Ü3ËJ, On pense que les lésions sont aggra 
vées pari extension du signal d apoptose 
Ca j ' des cellules mourantes aux cellules 
voisines par des jonctions communicantes, les 
conduits permettant la libre diffusion de Ca 2+ 
et d'autres ions dé petite taillé de cellule à 
cellule.C'est ainsi que de plus en plus de 
neurones deviennent des victimes. Ainsi la 
majorité des neurones qui meurent au tours 
d'un AVC sont des cellules qui ne sont pas 
intéressées per la lésion initiale mais qui se 
suicident en réponse à la réaction en chaine 
déclenchée par ia libération excessive de 
glutamate à l'endroit de la privation Initiale 
en 0 3 . 

Il y a encore une dizaine d'années les méde¬ 
cins n'avaient aucun moyen d'éviter la perte 
de neurones suivant un AVC d'oii Jes séquelles 
en grande partie împrévisl bl es. Le Irai tement 


se bornait à la rééducation,Grâce à la connais¬ 
sance des facteurs de mort neuronale acquise 
récemment, on a cherché comment s'opposer 
à I effet "domi no ■■ t u c u r des neurones. Le but 
est. évidemment,de limiter l'étendue des 
lésions neuronales de façon à minimiser ou 
même à prévenir les séquelles par exemple la 
paralysie, Au début des années 1 MO,on a 
commencé à utiliser des substances fibrïnoly 
ligues [dissolvant les caillots) au cours des 
trois premières heures de l'AVC afin de rétablir 
le passage du sang dans le vaisseau obstrue. 
Ce furent les premiers médicaments employés 
pour traiter les AVC. De nouvelles méthodes, 
qui not pour objectif démpecher Jçk cellules 
proches de mourir par suite de l'effet toxique 
du glutamate, sont a I étude. Il s'agit notant 
ment du h oca-ge des récepteurs N MD A, qui 
sont a l'origine de la chaîne d’évènements 
mortels déclenchée par le glutamate, de façon 
à interrompre la voie de l'apoptose,et dos 
jonction s communicantes qui permettent le 
passage du message mortel Ca 2+ vers les 
cellules voisines.Ces méthodes sont promet¬ 
teuses dans le traitement des AVC qui sont la 
cause la plus fréquente d'invalidité chez 
I adulte et la troisième cause de mort aux 
Etats-Unis, 


réduit aussi le risque de passage dans te SNC depuis le sang de 
substances chimiques potentiellement nocives ou de microorga- 
nismes. Le revers de La médaille est que ceue barrière s'oppose au 
passage de nombreux médicaments utiles pour le traitement de 
maladies du SNC, 

1 Le SNC a besoin de rapport continuel par le sang 
de glucose et d'oxygène 

Plus que n" importe quel autre tissu, le SNC dépend él rOilem c Ut 
de ('apport continuel de sang. Â la différence d’autres tissus 
capables de recourir au moins brièvement au métabolisme anaé¬ 
robie pour ta production d'ATP (cf. p, 26), le cerveau ne peut en 
produire qu'en présence d'O^. En outre, â la différence d'autres 
tissus qui peuvent utiliser d'autres sources d'énergie que le glu¬ 
cose* le cerveau n’utilise normalement que celui-ci dont il ne 
possède pas de stock. De ce Tait le cerveau dépend strictement 
de l'apport continu par le sang d O-, ei de glucose, En cas de 
manque -d'O-, pour plus de 4 à S minutes ou de glucose pour plus 


de ÏQ à lô minutes, le cerveau esl lésé de façon définitive. 
La cause la plus courante d'apport insuffisant de sang au 
cerveau est l'accident vasculaire cérébral [cf. l'cncadré ► En plus 
de 3'essentiel). 


GÉNÉRALITÉS SUR LE SYSTÈME NERVEUX 
CENTRAL 

Le système nerveux central comporte L'encéphale et la moelle 
e pin ivre Ou est in ne qiül y a environ LOÛ milliards du neurones 
dans lu cerveau qui sont assemblés en réseaux complexes qui 
nous permettent ; (1) de régler de façon inconsciente notre 
milieu intérieur ; (2 ) de ressentir des émotions ; (3) de contrô¬ 
ler volontairement nos mouvements ; (4) d'être conscients de 
notre corps et de notre environnement et (5) de réaliser des pro¬ 
cessus cognitifs supérieurs comme la pensée et La mémoire. La 
cognition Fait référence à ce qui a trait à la connaissance comme 
la conscience et le jugement. 
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Aucune réglcn du éérveau ne fonctionne indépendamment 
des uni U - car les neurones sonl dt*p«-ïfté-s en réseaux dans les¬ 
quels ils L'Ltmnujniqueril par des signaux électriques cl des 
moyens chtmiqut b Cependant les neurones coopérant dans une 
activité > (un mu tu sont en général situés dans une me me région. 
Quoique le cerveau fonctionne comme un tout* il est organisé 
en diffèrenles régions qui peuvent être distinguées à partir de cri¬ 
tères armtouiLques et fonctionnels et de l'évolution. Voici la clas- 
sifïcatinn que nous emploierons (A tableau 5-l r pp. 116-117) ; 

1. Iront cérébral 

2. Cervt-lei 

3. Provence pli ale 

a. Dicneépltale 

(1 ) hypothalamus 
CDThalatnus 

b. 1 [énti sphères cérébraux 

■ I 'Noyaux gris centraux 
(2 H ortex cérébral 

l nid ■ r dans lequel ces régions Sont énumérées est fondé â 
la fois sur leur siège (de bas en haut) et sur leur complexité et 
leur soph slication (du niveau te plus ancien ç| le moins spécia¬ 
lisé au plus récent et plus spécialisé). 

Un sysu nu' nerveux primitif comporte relativement peu 
d'interne troncs intercalés entre les tien ru nés afférents et effé¬ 
rents. Au cours de révolution, le système des in Le me unifies s" est 
développe progressivement, établissant de plus en plus de 
eoumwiotih et se concentrant à l'extrémité céphalique du sys- 
mue 111 ■ r ■ us pour former le cerveau ; des formations cérébrales 


plus récentes sc sont ajoutées aux formations primitives plus 
ancienne, U cerveau humain est à l'apogée de l'évolution 

Le truFic cérébral, la plus ancienne et la moins volumineuse 
des régions de l’éncéphale, est dans le prolongement de la moelle 
épinière (À tableau 5-1 et # figure 5-5b). Il comporte les pédon¬ 
cules cérébraux, la protubérance vt le bulbe rachidien. Il contrôle 
beaucoup de fonctions vitales comme la respiration, la circula¬ 
tion et la digestion qui sont communes a de nombreux verté¬ 
brés moins évolués. Ces fonctions sont souvent appelées 
« végétatives * parce qu elles correspondent à La persistance de 
fonctions vitales malgré La perte de fonctions supérieures du cer¬ 
veau et avec t'aide de palliatifs comme l'alimentation par voie vei¬ 
neuse, le sujet étant totalement inconscient 

Le cervelet est situé en arriére de la partie haute du tronc 
cérébral. Son rôle est essentiel 3c inc ni le maintien de la position 
du corps dans l'espace et la coordination inconsciente de ta 
motricité. Il a aussi un rAle important dans l'apprentissage d’ac¬ 
tivités motrices demandant de La dextérité comme certains gestes 
sportifs Le dicneéphule est au-dessus du tronc cérébral ci est 
constitué de différentes régions : ['hypodiq/amus qui contrôle dé 
nombreuses Fonctions homéostatiques responsables de la stabi¬ 
lité du milieu intérieur, et te diahimus siège du traitement élé¬ 
mentaire d'informations sensitives. 

Au-dessus de ces régions « inférieures » dé l'encéphale se 
trouve le cervftiu proprement dit qui est d’autant plus volumi¬ 
neux et convolulé (e'esi-à-dire fait de circonvolutions séparées 
par des sillons) que l'on a affaire à une espèce vertébrée supé¬ 
rieure. Le cerveau est très développé dans l'espèce humaine où 
il représente environ 80 % du poids de l'encéphale. La couche 





• FIGURE S-S 

Cerveau d'un cadavre humain, a) Vue dorsale par au- 
dessus. L c- siitan longitudinal divise le cerveau en 
hémisphères droit et gauche.b) Moitié- droite de l'en¬ 
céphale ™ par sa face interne.Toutes les principales 
régions de encéphale sont visibles à partir de cette 
face Interne et médiane. Le corps calleux forme un 
pont nerveux entre les deux hémisphères cérébraux. 

Hémisphère Hémisphère 
cérébral cérébral 

gauche droit 


Sillor longitudinal 


Corps 

calleux 


Chiasma 

optique 


Épiphyse 


Haut 


Tronc 

cérébral 


Avant 


Pédoncules 
Protubérance 
Bulbe - 

Cervelet — 


Cerveau (hémisphère 
droit vu du côté du 
sillon longitudinal 
situé entre lui et 
l’hémisphère gauche) 


Hyipothalamus 


Thalamus 


(a) 


(b) 


Système nerveux centre! 11 S 
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TABLEAU 5-1 

Vue d'ensemble des p ri rtc i paies parties de I encéphale et de leurs fonctions 


PARTIE DE L ENCÉPHA 

Cortex çgrtbrol 


Cortex cérébral 


Noyaux gris 

centraux Noyaux g ri s centraux 



Hypothalamus 


Tronc 

cérébral 


Thalamus 

médian 


Pédoncules 


Protubérance 


Bulbe 


Cervelet 


Moelle épinrêre 


Thalamus 


Hypothalamus, 


Cerveltt 


Tronc cérébral 
i pédoncules, protubérar 
bulbe) 


externe des hémisphères cérébraux forme le cortex cérébral 1 el 
recouvre une région profonde où sont situés les noyaux gris 
centraux. La myriade de convolurions du cortex cérébral lui 
donne l'aspect d’une noix figure 5-5a). Chez les mammifères 
inférieurs le cortex cérébral est lisse. Sans ces replis le cortex du 
cerveau humain couvrirait une surface trois fois plus grande et 
ne formerai i pas une cou ver turc bien ajustée autour des struc¬ 
tures sous-jacentes. La circuïterie nerveuse supplémentaire située 
dans 3c cortex humain très développé est responsable des capa¬ 
cités uniques qui caractérisent l’espèce humaine. Le cortex céré¬ 
bral a un rôle clé dans les fondions les plus évoluées du système 
nerveux comme le déclenchement du mouvement volontaire, les 
sensations fines, la pensée, te langage, la personnalité et ce que 
nous englobons sous le nom d’intelligence el de raison. C'est La 
plus complexe des zones d'intégration de l’encéphale. 


Toutes les régions du cerveau sont étudiées dans les pages 
suivait tes, en allant du niveau supérieur, le cortex cérébral au 
niveau inférieur, la moelle épinière. 


CORTEX CÉRÉBRAL 

Le cerveau est de loin la partie la plus volumineuse de l'en¬ 
céphale ; il est fait de deux moitiés, les hémisphères cérébraux 
droit et gauche qui sont réunis par le corps calleux, une forma¬ 
tion épaisse par où passent environ 300 millions d'axones allant 
d'un hémisphère à Iautre (• figure 5-5b et aussi • figure 5-12, p. 
124). Le corps calleux est une « autoroute de l'information n. Les 
deux hémisphères échangent et coopèrent en permanence grâce 
a cette voie de communication. 
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IINCIPALË5 FONCTIONS 

i Perception sensorielle 
> Contrôle volontaire des mouvements 
LLangage 

’ Traits de personnalité 

E Fonctions mentaies supérioures çomme la pensw, b mémoire, la 
l prise de décisions, la créativité, ta conscience 

I Inhibition du tonus musculaire 
î Coordination des mouvements soutenus lents 
! Suppression des mouvements parasites 

l Relais de toutes les entrées synoptiques 
'Sensations brutes 
i Un certain degré de conscience 
I Pèle dans le Contrôle de ta motricité 

l Régulation de nombreuses Fonctions homéostatiques, par exemple de la 
i température,de la soif.de la production d'urine, de la prise alimentaire 
? Lien important entre les systèmes nerveux et endocrines 
1 Rôle iniportant dans les émotions et les compurternprtis 
î émotionnel s élémentaires 

I Maintien de l'équilibre 
I Renforcement du tonus musculaire 

J Coordination et planification de l'activité motrice précise volontaire 

i Origine de la plupart des nerfs crâniens 

: Siège des centres nerveux de la respiration, de la circulation et de la 
) digestion 

Contrôle des réflexes de posture et d r ëquiEEbre 
i Réception et intégration des messages venant de la moelle 
3 épiniêm; réaction d'éveil et vigilance du cortex cérébral 
IRôle dans le cycle veille-sommeil 


I Les hémisphères cérébraux sont faits 
d'une couche périphérique de matière grise 
entourant de la substance blanche 

Chaque hémisphère est constitué par une coquille périphérique 
âo substance grise, le cor l ex cérébral, enveloppant la masse 
épaisse de la substance blanchi' i • ligure 5-1 \ p. 1 25). Dans la 
profondeur de Sa substance blanche est siiuee une autre région de 
substance gnse qui forme les noyaux gris centraux. Dans tout le 
üNC, la substance grise est essentiellement constttuée par de 
denses amas de corps cellulaires avec leurs de nd ri tes et aussi 
par de nombreuses cellules gliales. ta substance blanche est faite 
de faisceaux d’axones myélimscs cl sa couleur est due aux 
graisses (lipides) de la myéline. On peut considérer la substance 


grise comme Les « ordinateurs du S NT ■ et La substance blanche 
comme les *; câbles * qui les relient. L integra Lion des entrées et 
l’élaboration des sorties ont Lieu dans la matière grise grâce aux 
synapses. I.es faisceaux de substance blanche transmettent des 
signaux entre les régions du cortex ou entre celui-ci et d'autres 
régions du SNC. Cette intégration est casent Le lie meme pour des 
lâches élémentaires comme cueillir une fleur Une région du cer¬ 
veau est responsable de la vision de la Heur, une autre de la per¬ 
ception de son parfum et une troisième de la commande du 
mouvement. Des fonctions plus subtile s i onime L'appréciation de 
la beauté de la fleur et l'envie de la l aeiliir sont très mal com¬ 
prises, mars il est certain qu’elles mettent enjeu des fibres reliant 
entre elles différentes régions du cortex 

I Les quatre paires de lobes cérébraux 
ont une spécialisation différente 

Nous allons maintenant envisager ta situation des grandes aires 
fonctionnelles du cortex cérébral. Il faut avoir présent « l'esprit 
qu'aucune région de l'encéphale ne fonctionna isolément même 
si des activités particulières peuvent i tre attribuées a des régions 
données du cerveau. Chaque région reçoit et émet des messages 
qui dépendent d'in Le raclions avec de non brcusci autres régions. 

]_es repères anatomiques de la cartographie du cortex sont 
des replis profonds qui divisent chaque hémisphère en quatre 
lobes principaux : occtpitaî, tempo?!.! 1 purifiai cl Jtoniül (• 
figure 5-6), Il convient de se reporter a la carte fonctionnelle du 
cortex de la • figure 5-7a tout au long de l’exposé des pri ntipalés 
activités attribuées aux différentes régions de ces Lobes. 

l.es lobes occipitaux, qui soin situes en arriére (au dos de la 
tétc) sont responsables du traitement initiât des messages visuels. 


• FIGURE 5-6 

Lobei cérébraux Chaque hémisphère est divisé en lobes occipital, 
temporal, pariétal et frontal comme ceci est montré sur cette vue latérale 
schématique, 


Sillon central 
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Cortex associatif llmblque- 

[surtout à la face inférieure et 
interne du lobe tempera! ; motivation 
ét émotion, mémoire) 

Lobe temporal 


Cortex visuel primaire 

entouré par le codex visuel 
supérieur {vision) 


Cervelet 


Aire motrice accessoire 
{à la lace Interne, non vlslbfe; 
programmation des mouvements complexes) 


Aire prémotrice (coordination 
des mouvements complexes) 


Cortex associant prêtrontai 

(plan ifical ion de r activité 
volontaire, prise de décision, 
traits da personnalité} 

Lobe frontal - 

Aire de Sroca 

(élaboration du langage)- 


Cortex auditif primaire 

entourée par l'aine 

auditive associative 


Aire motrice primaire 

(mouvements volontaires) 


Sillon 

central 


Cortex somatosensorief 

(sensations somesthésiques 
et proprioceptives) 

Cortex pariétal postérieure 

(intégration des informations 
soimesthésiques et visuelles; 
importance pour les 
mouvements votDnlaires) 


Aire de Wemleks 

(compréhension de la parole) 


Lobe pariétal 


Cortex assoc iatif 
pariéto-temporo-occipitale 

(intégration des informations 
sensorielles; importanies pour 
le langage) 


Lobe occipital 


Tronc cérébral 


Moelle épinière 



• FIGURE 5-7 

Aires fonctionnelles du cortex cérébral, 
a) Différentes régions du cortex cérébral sont les 
sables primordiaux de différents aspects du travail 
système nerveux comme cela est indiqué sur cette 
vue latérale schématique du cerveau, b) Différentes 
aines Cérébrales * s'allument ■* en tomographie par 
émission de positrons |TEf ï | au cours de l’exécution 
de lâches différentes. La TËP est sensible à l'impor 
tance du débit sanguin dans les différentes aires du 
particulière du cerveau dont l'activité augmente, les 
neurophysiologistes peuvent s? servir de la TEP pour 
« prendre une photo * du cerveau au travail lacs de 
l accamplissement de tâches particulières. 




Les lobes temporaux, situés latéralement (sur le côté de la télé) 
sont responsables du traitement initial des messages sonores 
(• figure 5-7a et b). Les fondions de ccs régions, seront étudiées 
plus en détail avec la vision ei l'audition. 


Les lobes pariétaux et les lobes Frontaux forment la partie 
supérieure du cerveau et sont séparés par un repli profond, le 
sillon ooniral qui descend presque verticalement à la partie 
moyenne de la face latérale de chaque hémisphère. De chaque 
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côté le lobé pariétal est en arrière du sillon centrai et Le lobe 
frontal en avant de lui. Les lobes pariétaux ont essentielle me tit 
pour rôle de recevoir et de traiter les messages sensoriels. Les 
lobes Frontaux ont Crois fonctions principales ; (1} activité 
motrice volontaire ; (2) capacité langagière et (3) élaboration de 
La pensée. Nous allons maintenant étudier Le rôle des lobes parié¬ 
taux dans la perception sensoriel le puis nous passerons a l'étude 
des fonctions des Lobes frontaux. 

I Les lobes pariétaux traitent les informations 
sensorielles. 

[.es informations provenant de la surface de l'organisme comme 
le loucher, le chaud et le froid, et la douleur portent le nom 
collectif de sensations somesihêsiques (du grec séma, corps et 
uiithéstj, sensibilité)- Les moyens par lesquels les neurones 
afférents détectent cl apportent l'information au SNC sont exami¬ 
nés dans le chapitre 6 consacré au système nerveux périphérique. 
Dans le SNC, hn formation est * projetée » (transmise par des 
voies nerveuses spécifiques vers les centres nerveux supérieurs) au 
cortex somaiüsensoricl qui est situé dans chaque lobe pariétal 
juste en arriére du sillon central {• figures 5-7a et 5-8a), C'est le 
lieu du traitement initial et de la perception des entrées senso¬ 
rielles et aussi des entrées proprioceplives. La proprioccplaon est 
la perception de La position du coqis. 

Chaque zone de Taire somesthésique primaire reçoit des mes¬ 
sages somesthésiques et proprioccptifs d'une région particulière du 
corps, comme cela est représenté durs • la figure 5-8b. Dans ce qui 
est appelé f'bomonculus sensoriel (du latin fiomumrulccs, dimînuitif 
de homû, homme) Le corps est représenté la tête en bas et, ce qui est 
plus important, les différentes régions du corps ne sont pas égale¬ 
ment représentées ; la surface de l’homoncule correspondant à 
chaque partie du corps reflète ta proportion relative de L'aire somes- 
thésique qui lut est attribuée. Les surlaces Les plus importantes sont 
celles qui correspondent à la face, à la langue, aux mains fl aux 
organes génitaux et reflètent l'importance des perceptions senso¬ 
rielles qui proviennent de ces régions. 

Le cortex soniatosensonct de chaque hémisphère reçoit en 
grande majorité des messages sensoriels provenant de l'autre moi¬ 
tié du corps parce que La plupart des voies scnsitives ascendantes 
de La moelle épinière croisent (franchissent La Ligne médiane) 
avanl de se terminer dans le cortex. Des lésions de l'aire sonies- 
thésique gauche, par exemple, entraînent un déficit sensoriel de 
la moitié droite du corps, alors que des lésions du côte droit 
entraînent un déficit du côte gauche. 

Les sensations élémentaires, toucher, pression, chaleur, sont 
délectées par le thalamus a on niveau inferieur de l'encéphale 
mais c'est dans le cortex sensoriel que la simple perception csl 
dépassée et que lu sensation est pleinement élaborée. Le thala¬ 
mus renseigne seulement sur le coniact avec quelque chose de 
chaud ou de froid mais ne donne pas d'information sur le siège et 
l'intensité du stimulus. Cect relève du cortex soinatosensoriel ; 
celui-ci est aussi responsable de ta discrimination spatiale grâce â 
quoi il est possible de reconnaître la forme d'un objet ou de sub¬ 
tiles différences entre deux objets en contact avec La peau. 

De L’aire somesthésique primaire, les messages sensoriels 
sont projetés par des fibres de la substance blanche sur des aires 
sensorielles supérieures où ils sont l'objet d'un traitement plus 
élaboré. Ces aires sont importantes pour la perception dé si i tins- 
lus soin al osensnr tels complexes comme, par exemple, La reeon- 



Homoncule risitii' 

(b) 


• FIGURE 5-B 

Carte samatotopiqu'e du cortex somatoEensoriel a} Hémisphères céré¬ 
braux vus par au-dessus, bl Hamoncule sensoriel représentant la ffistrîbv- 
tion des entrées sensorielles provenant de différences régions du corps 
dans le cortex somaussensorieli. La représentation discordue du corps rend 
compte de proportion relative du cortex somatosensorrel assigné à îu 
réception des entrées sensorielles de chaque région du corps. 
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naissance des propriétés d'un objet tenu dans Ha main : maté¬ 
riau, poids, dureté, forme, position. 

I Le cortex moteur primaire est situé dans lobes 
frontaux 

l.a partie postérieure des lobes frontaux située devant le sillon cen¬ 
tral et proche du cortex snmaiosensoriel est le cortex moteur pri¬ 
ma ire :.• figure S-7a et Ü-^a), Le cortex moteur commande le 
mouvement volontaire produit par la contraction clés muscles sque¬ 
lettiques situés de l'autre côté du corps. Les voies motrices venant du 
cortex moteur de Niémisphere gauche passent de rature côté avant 
de gagner la moelle épinière et sc terminent sur les neurones 
moteurs efférents qui innervent les muscles squelettiques du côté 
droit du corps. De ce fait, les lésions du cortex moteur gauche cau¬ 
sent la paralysie de la moine droite du corps et vice versa. 

La stimulation de différents endroits de faire motrice pri¬ 
maire entraine des mouvements dans des régions particulières du 
corps du côté opposé. De même que dans le cas de l'homoncule 
sensoriel du cortex somatosensoricl, l'homoncule moteur qui 
reflète l’importance des sonies motrices destinées à chacune des 
parties de l'organisme, a la tète en bas et est grossièrement déformé 
(• figure 5-yb), Les zones correspondant aux doigts, aux pouces, 
aux muscles importants de la phonation, notamment ceux de la 
langue et des lèvres sont très étendues ce qui va de pair avec la pré¬ 
cision de la motricité de ces parties du corps. Par contre, la quan¬ 
tité de tissu cortical correspondant au tronc, aux bras et aux 
membres inférieurs, qui ne sont pas capables d'une grande variété 
de mouvements précis, est beaucoup plus petite. Limportance de 
la représentation corticale dépend donc de la complexité et des 
exigences de la motricité de la région du corps correspondante. 

1 Outre l'aire motrice primaire d'autres régions 
du cortex sont importantes pour le contrôle 
du mouvement 

Alors que les signaux venant du cortex moteur prt ma ire abouti s- 
sent sur les neurones moteurs efférents qui commandent la contrac¬ 
tion des muscles squelettiques, celui-ci n'est pas la seule région du 
cerveau qui intervient dans le contrôle de Ja motricité. Première¬ 
ment, des régions de l'encéphale situées plus bas et la moelle épi¬ 
nière contrôlent les activités motrices involontaires, comme le 
maintien de la posture. Ces mêmes régions jouent aussi un rôle 
important pour coordonner l'activité motrice volontaire déclenchée 
par le cortex moteur primaire et en contrôler l'exécution. Deuxiè¬ 
mement, même si les neurones venant du cortex moteur primaire 
activent les moto neurones efférents ce qui cause la contraction des 
muscles squelettiques, ce n'est pas celte région du cortex qui lance le 
mouvement volontaire. Le cortex moteur est activé par tout un 
ensemble d'inllux activateurs, le potentiel préparatoire, qui précédé 
d'environ 750 nts l activité électrique dans faire motrice primaire.. 
Les régions du cortex probablement en cause dans ce processus de 
prise de décision sont Taire motrice accessoire, l’aire prémotrice et h- 
cortex pariétal postérieur {• figure 5--7a), Ces niveaux supérieurs 
tiennent sous leur dépendance le cortex moteur primaire. En outre, 
une autre région de l'encéphale. Le cervelet |nue un rôle important 
dans la planification, le lancement et le déroulement dans le temps 
de certains mouvements grâce à l'envoi d'influx nerveux aux aires 
motrices du cortex. 


Avant 



fh) 


• FIGURE 5-9 

Carte somatotopique du cortex moteur primaire a) Hémisphères céré¬ 
braux vus par au-dessus, toï Homoncule moteur représentant la Idéalisation 
dans le cortex moteur primaire des sorties motrices vers les différentes 
régions du corps.la représentation distordue du corps traduit la place rela¬ 
tive occupée par les aires d'où partent les commandes vers fes muscles 
squelettiques de ces différentes régions, 
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Ces quatre autres régions de l'encéphale sont importantes pour 
la programmation et la coordination des mouvements complexes 
nécessitant la contraction simultanée de nombreux muscles. Certes 
la stimulation électrique de l'aire motrice primaire cause la contrac¬ 
tion de muscles déterminés* mais il ne s'agit pas de mouvements 
coordonnés de même que de manipuler une seule cordelette d'une 
marionnette ne cause aucun mouvement d’ensemble, alors qu’un 
marionnettiste adroit le fait en manipulait! de façon coordonnée 
toutes les cordelettes. De façon analogue, les quatre sûtieti considé¬ 
rées (et peut-être d autres zones aussi J établissent un programme 
moteur el 41 agissent sur les cordelettes * appropriées de l'aire 
motrice primaire pour que la contraction des différents muscles mis 
en jeu dans le mouvement ait lieu de façon harmonieuse. Quand 
l'une de ces régions supérieures du cerveau est lésée. Le sujet ne peut 
plus exécuter des mouvements intentionnels complexes ; par 
exemple il ne peut plus utiliser ses couverts pour s’alimenter, 

Même si ces aires motrices supérieures commandent l’aire 
motrice primaire et ont uti rôle important dans b préparation de 
l'exécution de mouvements délibérés, on rtc peut pas dire qu'ils 
on| l’initiative proprement dite du mouvement volontaire. Ceci 
repousse d'un cran la réponse à la question portant sur le Lieu et 
les moyens de cette initiative, il ne s’agit sûrement pas d'une région 
unique ; sans nul doute, plusieurs circuits peuvent être à l'origine de 
mouvements délibérés. 

A titre d'exemple* on peut se demander quelles voies nerveuses 
sont mises enjeu par le simple fait de saisir une pomme pour Sa cro¬ 
ques’ ? On sait, grâce â la mémoire* que la pomme est dans un com¬ 
potier sur le plan de travail de la cuisine. les systèmes sensoriels, en 
liaison avec 3e savoir acquis lors de précédentes expériences* per¬ 
mettent d’identifier la pomme au milieu d'autres fruits, Les systèmes 
de la motricité* ayant reçu et intégré cette information, commait- 
dent les muscles dans un ordre déterminé pour que Ton saisisse la 
pomme. Pendant Vexée ut ion décote action, des ajustement fi ns de 
la commande motrice ont Lieu si nécessaire en permanence en fonc¬ 
tion des informations reçues en temps réel sur h position du corps 
dans l'espace par rapport au compotier. Ht il y a aussi la question du 
motif et d a comportement - Pourquoi aller chercher la pomme ? Est- 
ce à cause de la sensation de faim (délectée par des neurones de 
Vhypothalamus) ou en raison d’un comportement plus complexe 
indépendant de la sensation élémentaire de faim comme celui dû à 
l'envie de nourriture causée par le fait de voir ma nger quelqu'un â la 
télévision ? Pourquoi choisir une pomme plutôt qu’un autre fruit 
que l'on aime autant ? etc. Ainsi l'initiative et l'exécution d'un mou¬ 
vement volontaire intentionnel mettent en jeu des interactions 
complexes entre de multiples neurones des aires motrices rensei¬ 
gnées par des messages sensoriels intégrés et dépendent finalement 
de la motivation et de la pensée 1 tout ceci avec à rarriére-plan les 
informations stockées dans la mémoire et dont l'exploitation est 
nécessaire pour qu'une activité motrice intentionnelle ait lieu. 

1 Du fat! de la plasticité, il peut y avoir remodelage 
du cerveau en réponse à des demandes variées 

Le cerceau est doué d'une certaine plasticité qui est la capacité de 
changement ou de remodelage fonctionnel sous L'effet des demandes 
auxquelles il est soumis. On emploie le terme de plasticité par ana¬ 
logie avec les plastiques qui peuvent être manipulés afin de leur don¬ 
ner des. formes variées, en vue d'un usage déterminé. La capacité de 
modification du cerveau est plus importante dans les premières 
années du développement mari ne disparaît pas complètement cbes 


l'adulte. Si une région du cerveau ayant une fonction particulière est 
détruite, une autre région peut progressivement prendre en charge 
tout ou partie de la fonction perdue. On commence â comprendre 
les mécanismes moléculaires de la plasticité du cerveau. La formation 
de nouvelles voies nerveuses (non de nouveaux neurones tuais dr 
nouvelles connexions entre eux) en réponse à des situations expéri¬ 
mentales semble due en partie à des remaniements des dendriles 
dus a des modifications de leur cytosquelette (cf. p. 34). Quand les 
dimensions et les ramifications des dendrites augmentent, un neu¬ 
rone devient capable de recevoir el d’intégrer plus de signaux venant 
d'autres neurones. Les connexions précises entre Les neurones ne 
sont pas immuables mais peuvent être modifiées à 3a Suite d’expé¬ 
riences. Les modifications progressives du cerveau d'un individu par 
suite de l’ensemble unique d'expériences auxquelles il a été exposé 
sont la base structurale de sa personnalité. 

I II y a plusieurs composantes distinctes 
du langage contrôlées par différentes régions 
du cortex 


À La différence des. aires sensitives et motrices du cortex présentes 
dans les deux hémisphères, les régions du cerveau responsables du 
langage sont situées dans un seul hémisphère, le gauche chez la plu¬ 
part des individus. Le langage est un mode de communient ion com¬ 
plexe dans lequel les mois parlés ou écrits désignent un objet ou 
évoquent une idée, l! intègre deux aptitudes distinctes, l'expression 
(la capacité de parler) et la correspondant chacune 

à une aire spécifique du cortex. Les aires primaires spécialisées dans 
le Langage sont L'aire de Broca et faire de Wernicke. Lairc de Broca 
est responsable des activités motrices du langage associées à l’arti¬ 
culation. (En réalité celte aire n’a pas seulement celte fonction. 
Elle est activée lorsque l'on se prépare non seulement à parler, mais 
aussi à accomplir de nombreuses autres activités motrices. Ceci a 
été mis en évidence par ia tomographie par émission de positrons, 
NdT). Elle est située dans le lobe frontal gauche à proximité de la 
région de l’aire motrice principale qui contrôle les muscles de la 
phonation (• figure 5-7a et b). L’aine de Wernicke, située dans 
l’hémisphère gauche à 3a jonction des lobes occipital, pariétal et 
temporal, intervient dans la compréhension du langage écrit et 
parlé. (Il est possible que cette fonction complexe de compréhen¬ 
sion se déroulé dans d'autres aires prêfrontaies selon les résultats de 
tomographies par émission de positrons, NdT). L'aire de Wernicke 
est aussi responsable de l'organisation de paroles cohérentes ; 3e 
programme correspondant étant transmis par des voies nerveuses 
de la substance blanche à faire de Broca qui à son tour contrôle l'ar¬ 
ticulation du langage. Laire de Wernicke reçoit des informations 
provenant de l’aire visuelle du lobe occipital ; il s’agit d'une voie- 
essentielle pour la compréhension de la lecture et pour la descrip¬ 
tion d'objets vus ; elle reçoit aussi des informations provenant de 
faire auditive du lobe lemparai t:c qui est essentiel polit La c-otn- 


f 


préhension de la parole. 

, 1 .,,^ Du fait que les différents composants du langage cor- 

1 ~ répondent à différentes aires du cortex, des lésions loca¬ 

lisées dé celui-ci peuvent être à l'origine de troubles 
particuliers du langage. La lésion de l'aire de Broca entraîne 
l'incapacité de former des mois alors que le malade peut tou¬ 
jours comprendre la parole et les mots écrits. Le sujet sait ce qu’il 
veut dire mais n'est pas capable de k faire. Alors qu’il est capable de 
bougé 1 les lèvre? et la langue* il ne peut pas programmer la com¬ 
mande motrice qui lui permettrait d'articuler les mots désirés. Par 
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contraste, les malades porteurs d'une lésion de l’aire de Wernickc 
ne comprennent pas et* qu’ils lisent ou entendent Ils peuvent arti¬ 
culer correctement mats tes mots qu'ils prononcent n'ont aucun 
sens. Ils ne sont pas capables de choisir les bons mots pour exprimer 
ce qu’ils pensent. De telles perturbations du langage dues à la lésion 
de régions spécifiques du cerveau sont appelées aphasies ; 3a plupart 
sont la conséquence d’accidents vasculaires cérébraux. Ilaphasie ne 
doit pas être confondue avec tes difficultés de phonation dues à un 
défaut de la mécanique de ta parole comme la paralysie ou l'incoor¬ 
dination des muscles des organes vocaux. 

La dyslexie, qui est la difficulté de l'apprentissage de la lecture 
dire à la difficulté de comprendre le sens des mots, est la consé¬ 
quence d'anomalies du développement des connexions entre les 
aires corticales visuelles et celles du langage ou entre les différentes 
aires du langage entre elles. Le sujet est né avec un « mauvais 
cablage » dans le système d'élaboration du tangage. Cet état n'a rien 
à voir avec les capacités intellectuelles Cet doit être détecté tôt afm 
d’être corrigé par la rééducation appropriée (orthophonie), NDT). 

1 Les aires associatives du cortex Interviennent 
dans de nombreuses fonctions supérieures 

Les aires motrice, sensorielle et du langage n’occupent guère que b 
moitié du cortex cérébral, Des aires restantes appelées aires asso¬ 
ciatives dépendent les fonctions les plus élaborées du cerveau. Il y 
a trois grandes aires associatives : le cwerx trssoc icui/ pré/ramidb 2) 
le cortex tiïSùridfi/ pârfêlo-ientporu-ucdpilûL et 3) le cortex dssociofi/ 
limbiquc {• figure 3-7a). Pendant un temps, ces régions ont été qua¬ 
lifiées de silencieuses parce que leur stimulation n'emrainait aucune 
réponse motrice ou aucune perception sensorielle (pendant tes 
interventions de neurochirurgie, le patient est conscient et est opéré 
sous anesthésié locale du scalp. Ceci est possible parce que les opé¬ 
rations sur le cerveau sont Indolores. La stimulation du cerveau 
avec une petite microélectrode est possible. Lcn demande à l'opéré 
de décrire l'effet de chaque stimulation, par exemple une secousse 
musculaire ou une sensation localisée, ou rien du tout. Cette tech¬ 
nique a contribué à ta cartographie des fonctions du cerveau et est 
utile pur délimiter une région de cerveau à exciser). 

Le cortex associatif pré frontal est situé dans le lobe frontal 
juste en avant de faire prémotrice. Les rôles attribués à celle aire 
associative sont : (1) b programmation du ne activité volontaire, (2) 
la prise de décisions (c’est-à-dire l’évaluation dés conséquences d'un 
acte et le choix entre plusieurs comportements sociaux ou activi¬ 
tés physiques) {# Figure 5-7b), ( 3) la créativité et (4) tes traits de 
personnalité et b production d'idées abstraites. Pour l'accomplis» 
sèment de ces fonctions le cortex préfrontal esl le site où opère la 
mémoire de irtJVfûf dans laquelle sont stockées temporairement ci 
manipulées les Informations utilisées dans le raisonnement et la 
planification. La mémoire de travail sera étudiée plus loin. La sti¬ 
mulation de cette aire est sans effet mais des lésions de celle région 
entraioenl de graves troubles de b personnalité et des comporte» 
menls sociaux. 

Le cortex associai i T pariéio-tempono-occipitiil est situé à l’in¬ 
terface des trois lobes qui lui donnent son nom. En cet endroit stra¬ 
tégique, il accumule et intègre des. informations d'origine visuelle, 
auditive et somatique provenant de ces trois lobes et les amène A 
l’état de perception complexe, El permet d'acquérir une reprisenta¬ 
lion complète dé la Situation des diverses parties du corps dans I en¬ 
vironnement. Par exemple, it combine des informations visuelles 


et proprioceptives pour que 3a position d'un objet que l'on voit soit 
correctement appréciée quel que soit l’angle sous lequel il est vu ; 
ainsi une bouteille debout est bien vue dans celte position verti¬ 
cale que Voit soit debout, allongé ou b tête en bas. 

Le cortex associai!Flimbique est situé essentiellemeni â 3a par¬ 
tie inférieure et à b Face interne contiguë des lobes temporaux. 
Cette région est impliquée avant tout dans b motivation, les ému¬ 
lions et la mémoire. 

Les aires d’association corticales son reliées par des faisceaux 
de fibres dans la substance blanche du cerveau. Ensemble ces aires 
associatives intègrent des informai ions diverses en vue d’activités 
in terni oiine Iles. Un schéma très simplifié des liaisons entre 
les différentes aires fonctionnelles du cortex est présenté dans 
0 la figure 5-10. 

I II y a un certain degré de spécialisation 
des hémisphères cérébraux 

Les aires corticales décrites jusqu'à ni ai menant semblent répar¬ 
ties égale ment dans les deux hémisphères, à l’exception des aires 
du langage situées habituellement du côté gauche. Lhémisphère 
gauche est en général do mi nam pour les activités motrices déli¬ 
cates. Aussi la plupart des sujets sont-ils droitiers puisque le 
côté gauche du cerveau contrôle la moitié droite du corps, Mais 
il y a une certaine spécialisation du type d'activités mentales de 
chaque hémisphère cérébral. Chez La plupart des personnes l’hé¬ 
misphère gaucho est dominant dans les activités analytiques, 
logiques et séquentielles comme les mathématiques, le langage et 
la philosophie. Lhémisphère droit intervient plutôt dan* les acti¬ 
vités non langagières comme la perception spatiale, la recon¬ 
naissance des visages, tes activités artistiques et la musique. Alors 
que le côté gauche tend à traiter l'information de façon fragmen¬ 
taire. le droit tend à donner une représentation holistique, glo¬ 
bale du inonde. Normale me ni l'informai ion est partagée entre les 
deux hémisphères qui se complètent, mais chez beaucoup d'in¬ 
dividus les capacités ou les talents associés plutôt à un hémi¬ 
sphère sont prépondérants. Lhémisphère gauche tend i cire 
dominant; clics les * penseurs », 3c droit chez les « créateurs ». 

I L'électroencéphalogramme est l'enregistrement 
de l'activité poM-synaptique des neurones du 
cortex 

Les courants ex trace! lu lai res dus â l'activité électrique des neu¬ 
rones du cortex peuvent êire enregistrés avec des électrodes pla¬ 
cées sur le scalp sous forme d’un élccirorncêphologramme 
(EEG). Les * ondes » enregistrées ne sont pas dues aux poten¬ 
tiels d'action mais représentent l’activité posi-synaptique collec¬ 
tive à chaque instant (c'est-à-dire la résultante de l'ensemble des 
PPSI et PPSE, cf. p RB) des corps cellulaires et des dendrites des 
neurones du cortex situés sous une électrode enregistreuse. 

Laclivttc électrique du cerveau vivant est enregistrable en 
permanence, même durant Se sommeil ou les étals de coma, mats 
fa forme des ondes diffère selon le niveau d'activité cérébrale. 1-3 
forme des ondes est souvent irrégulière mais on peut habituelle¬ 
ment distinguer des motifs distincts à partir de leur amplitude 
et de leur fréquence. Un exemple frappant de modification très 
importante de l'EEG enregistré par une électrode occipitale sous 
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Pour la s implicite beaucoup d'interconnexions ont été omises 


• FIGURE 5-10 

Relations schématiques entre différentes régions du cortex cérébral 


rdïei de l'ouverture: et de ta fermeture des yeux est représenté 
dans la • figure 5- I l. 

LU LG est surtout utilisé dans trois situations : 

I. L H LÂP.est très employé pour caractériser /es strtdes de som¬ 
meil h .. cela est exposé plus loin, dans ce chapitre, 

2. Il est Souvent utilisé en pratique médicale 
- -L^-' pour le diagnosf ie d'une ujfcct ion cérébrale. Des lestons 
* du cortex causent souvent des anomalies du tracé de 
f TM:Ci Une des affections neurologiques communes dans 
luqudle il y a des anomalies caractéristiques de LEE G est 
l'epilcpsie. La crise d’épilepsie survient quand un ensemble de 
neurone:- produit des déchargés synchronisées de potentiels d'ac¬ 
tion ce qui cause des secousses musculaires involontaires, stfi- 
reon pecsel des troubles du comportement allant jusqu'à la perte 
de conscience dans les grandes crises. 

3. La loi fait obligation d'utiliser TEEG pour le diagnostic de 
num ccr i"J> jxjJ i Une personne dont le cœur et la respiration se- 
sont arreu-s peut parfois être ranimée si les mesures appropriées 
au rétablisse ment de 3a ventilation et de la circulation sont mises 
en reuiviv suffisamment tôt. Toutefois, le cerveau étant pariieu- 
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• FIGURE 5-11 

Remplàtement des Ondes alpha par des an de* bêta sur l’en céphalo- 
gramme à l'ouverture des yeux 


fièrement sensible au. manque iTO^, des lésions cérébrales irré' 
versibles ont pu se produire avant que la ventilation et la ci rem 
lation efficaces aient été rétablies. On peut alors se trouver dans 
la situation paradoxale d'un organisme en survie artificielle en 
dépit de La mort cérébrale. Déterminer si un sujet comateux 
maintenu en survie par l'assistance ventilatoire et circulatoire 
est vivant ou mort a d’importantes conséquences sociales cl 
médi colégales. Du lait de la demande d'organes viables pouvant 
être transplantés chez des receveurs, le diagnostic en temps Utile 
de vie ou de mort est devenu capital. Les médecins et les législa¬ 
teurs, ainsi que te grand public, ont admis que 3a mort cérébrale 
— disparition des fonctions cérébrales sans aucune possibilité de 
récupération — est le critère de mort indispensable en pareille 
situation. ^indicateur le plus fiable de mort cérébrale est l‘absence 
de toute activité électrique sur ITY-G — ék ci roen^phalogr arrime 
plai — enregistré a plusieurs reprises. 


NOYAUX DE LA BASE,THALAMUS 
ET HYPOTHALAMUS 

Les noyaux gris centraux (noyau de la base) sont des formations 
de matière grise situées dans la profondeur de la substance 
blanche (A Tableau 5-1 et • figure 5-12}. Dans le système ner¬ 
veux, on désigne par le nom de noyau un agrégat de corps cel¬ 
lulaires de ncuruncs. 


I Les noyaux gris centraux ont un rôle inhibiteur 
dans le contrôle de la motricité 

Les noyaux gris centraux ont un rôle complexe dans la motri¬ 
cité ainsi que des fonctions autres que motrices et moins bien 
comprises. En particulier, les noyaux gris centraux onl de Tini- 
pnetunee pour : (1) inhiber le tonus musculaire lequel esi nor¬ 
malement entretenu par Tintera et ion des stimulai ions 
excitatrices et inhibitrices des neurones muer vaut les muscles 
squelettiques : (2) sélectionner et entretenir l'activité motrice 
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• FIGURE M2 


Coupe transversale du cerveau. I] Caupe transversale schématique du cerveau.Le cartes cérébral,urie couche externe de substance grise, entoure la sub¬ 
stance blanche interne, Dans la profondeur de celle-ci il y a plusieurs formations de substance grise, les noyaux de 4a base (noyau* gris centraux}. Les ventri¬ 
cules sont des cavités h l'intérieur du cerveau dans lesquelles circule fe liquide céphalo-rachidien, b) Photographie de la coupe transversale d"un cerveau de 
cadavre, 
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# FIGURE 5 13 

Coupe sagittale mettant en évidence la situation 
du thaFsmuî, de ['hypothalamus et du cervelet- 


Moeile 


épinière 


utile en ->upprimani les mouvements parasites inutiles et 3) 
Lnmrihut'r à la surveillance et à la coord i nation des contractions 
lentes et durables notamment de celles dont dépendent la pos¬ 
ture et ii" activités de soutien. Les noyaux gris centraux n'agis¬ 
sent pas .! rectcmcin sur les motoneurones qui commandent la 
contraction musculaire mais modifient l’activité en cours dans les 
voies mot ri tes, 

Lim portance des noyaux gris centraux est évidente 
1 dans le cas de maladies où ils sont lésés dont la plus 
commune est la maladie de Parkinson. Cette affection 
csl caractérisée par le manque de dopamine, un neuro- 
transmetteur important dans les noyaux gris centraux (et. 
p. 91). ( L- manque de dopamine dans ces noyaux entraîne trois 
troubles no leurs caractéristiques de la maladie de Parkinson : 
U) augriu-ntalion du tonus et rigidité musculaire ;(2) mouve¬ 
ments involontaires inutiles comme le tremblement de repos 
i kLrcou^ses des mains rendant difficiles certaines activités comme 
la simple limite d'une tasse de café) ; (3) lenteur du début et de 
! i. \Li Liiiii[i de diverses activités motrices. Il est dillicile pour les 
sujels atteints de maladie de Parkinson d'interrompre une acti¬ 
vité motrice en cours. S'ils sont assis, ils tendent à le rester et 
s’ils se levé tu, ils le font très lentement, 

I Le 1 halamus est un relais sensoriel 

et est important dans le contrôle de la motricité 

Le die nec pliait- est. une structure médiane qui est située en 
profondeui dans k cerveau près des noyaux gris centraux et qui 
forme k ,L . parois du troisième ventricule, l’une des cavités 
con iv ci ai t le liquide céphalo-rachidien. Le dïencéphale a deux 
composantes principales, le thalamus et l'hypot h abîmas 
O tableau 5-1 et • figures 5-5b, 5-12 et 5-13). 

Le thalamus est un relais synaptique et une zone d'intégra¬ 
tion dans le traitement préliminaire de toutes les informations 


sensorielles en roule vers le coetex. El élimine ks signaux futiles et 
oriente les messages sensoriels importants vers les aires appro¬ 
priées du cortex somatosensorie] et aussi vers d’autres régions 
du cerveau. Le thalamus, conjointement avec des formations du 
tronc cérébral cl Avec les aires associatives du cortex, a de l'Im¬ 
portance pour diriger l’attention vers les stimula d'intérét. Far 
exemple, des parents peuvent dormir profondément en dépit du 
bruit de la rue mais être réveillés instantanément par le plus léger 
pieu mi chenue ni d'un bébé. Le thalamus peut aussi J aire prendre 
grossièrement conscience de divers types de sensation mais sans 
en préciser l'intensité ou le point de départ. Jl es! aussi respon¬ 
sable d’un certain degré de conscience. Le thalamus est également 
important dans le contrôle du mouvement par le renforcement 
qu'il exerce sur les comportements moteurs ayanl leur origine 
dans le cortex. 

1 L'hypothalamus est un organe régulateur 
de beaucoup de fonctions homéostatiques 

L hypothalamus est un ensemble de noyaux spécifiques et de 
fibres d'association situé en-dessous du thalamus. C'est un centre 
intégrateur pour de nombreuses fonctions homéostatiques 
importantes et un lien important entre les systèmes nerveux et 
endocrine. En particulier, l'hypothalamus: (!) contrôlé la tem¬ 
pérature du corps ; (2) contrôle la soif et la production d'urine : 
(3) contrôle la prise alimentaire ; (4) contrôle La sécrétion des 
hormones dé l'hypophyse antérieure : (5) produit les hormones 
de l'hypophyse postérieure ; £63 contrôle les contractions de 
l'utérus et La production de lait ; (7) est un centre coordinateur 
essentiel du système nerveux autonome ce qui affecte tous les 
muscles, lisses, le eceur et les glandes exocrines : (8) a un rôle 
dans les émotions ei les comportements et (9) contribue au cycle 
veille-somme il. 



Système nerveux central 1 2 S 

Copyriqhtad mare 

















l'hypothalamus est la région du cerveau la plus concernée 
liât; La régulation du milieu intérieur. Par exemple, si l'organisme 
sc refroidit, l'hypothalamus met en branle des réponses produc¬ 
trices de chaleur comme le frisson et d’autres limitant la perte 
de chaleur comme la contraction des vaisseaux de la peau (qui 
réduit le débit de sang chaud à la surface du corps où de 1a cha¬ 
leur est perdue au profit de l'environnement), D'autres régions 
du cerveau, comme le cortex, ont une action indirecte sur Le 
milieu intérieur. Par exemple, une personne qui a froid modifie 
son comportement en se vêlant plus chaudement, en fermant 
Les fenêtres, en remontant le thermostat, etc Même de telles acti¬ 
vités comportementales sont sous une forte influence de l'hypo¬ 
thalamus qui, Taisant partie du système Umbique, agit 
conjointement avec le cortex pour comr&ler les émotions et les 
comportements Intentionnels. C'est le système limbique qui va 
être étudie maintenant 


SYSTÈME LIMBIQUE ET SES RELATIONS 
FONCTIONNELLES AVEC LE CORTEX 

Le système hmbtque n'est pas une formation autonome mais un 
cercle de formations appartenant au cerveau antérieur, disposées 
autour du. tronc cérébral et reliées entre elles par un dense réseau 
de voies nerveuses ;• ligure *5-14). Il comporte des régions du cor 
Lex cérébral (surtout le cortex d'association limbique). les noyaux 
gris centraux, le thalamus et L'hypothalamus, Ce réseau complexe 
interactif est impliqué dans les émotions, les comportements sociaux 
et sexuels de base, la motivation ci l’apprentissage. Examinons cha¬ 
cune de ces fonctions 


• FIGURE 5-14 

Système limbique. Cette vue -en transparence du cen/uau met en évidence 
les différentes com posante* du système limbique. 
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I Le système limbique a un rôle-dé dans 
les émotions et le comportement 

Le concept d’émotion regroupe des sentiments subjectifs* l'hu¬ 
meur (comme l'angoisse, La peur, le bonheur) et des réponses 
physiques objectives aux dits sentiments. Ces réponses incluent 
des comportements spécifiques (comme la prépara Lion à l'at¬ 
taque ou a la défense en présence d'un adversaire) et des modes 
d’expression des émotions (comme le rire, les pleurs ou le rou¬ 
gissement), Il y a des arguments en faveur du rdte-clê du système 
limbique dans tous les éléments de l'émotion. Ij stimulation de 
régions particulières du système limbique au cours d interven¬ 
tions de neurochirurgie chez l’homme entraîne des sensations 
imprévues décrites par lu sujet par les termes de joie, satisfac¬ 
tion ou plaisir, de découragement, de peur ou d'anxiété selon 
l’endroit stimulé. Par exemple, l'amygdale située à fa face infé¬ 
rieure et in Lcr ne du lobe temporal est particulièrement impor¬ 
tante dans Le traitement des informations afférentes qui donnent 
naissance à la sensation de peur. Chez les humains et dans une 
mesure mal connue chez les autres mammifères supérieurs, des 
régions du cortex sont aussi cruciales pour la prise de conscience 
des émotions. 


I Le système limbique et le cortex contribuent 
au contrôle des comportements élémentaires 

Les comportements élémentaires, qui dépendent pour une part 
au moins du système limbique, incluent ceux lies a la survie de 
l'individu (attaque, recherche de nourriture) et a la perpétua¬ 
tion de l'espèce (comportements social cl sexuel menant à l'ac- 
cou plein eni) r Chez les animaux, la stimulation du système 
limbique peut causer des coin por terne tus complexes et même 
bizarres. Par exemple, la stimulation en un endroit donné peut 
entraîner des manifestations de colère et de fureur chez un ani¬ 
mal docile â l'état normal alors que celle d'une autre région peut 
rendre calme et apprivoisé un animal habituellement méchant. 
La stimulation d'une autre région peut être à l'origine d'un com¬ 
portement sexuel comme des mouvements de copulation, 

RÔLE DE L'HYPOTHALAMUS DANS LES COMPORTEMENTS 
ÉLÉMENTAIRES 

On ne comprend pas encore bien lus relations entre Lhypothala- 
mus,. Le système limbique cl le cortex dans le domaine des émo¬ 
tions et des comportements. LE semble que la participation 
importante de l'hypothalamus au système limbique hoLi essen¬ 
tielle pour La préparation des réponses inconscientes de différents 
systèmes de l'organisme qui accompagnent des élais émoi imnnels 
particuliers. Par exemple, l'augmentation du la fréquence car¬ 
diaque, du rythme respiratoire el de la pression artérielle ainsi 
que la dérivation du débit sanguin vers les muscles squelettiques 
dans l’étal du colère qui accompagne l’attente d'une attaque sont 
sous la dépendance de l’hypothalamus. Ces modifications 
internes d'anticipation échappent, au contrôle volontaire. 

RÔLE DU CORTEX DANS LES COMPORTEMENTS 
ÉLÉMENTAIRES 

A l'occasion de comportements complexes, comme l'attaque, Le 
combat, ou l'accouplement, l'individu (homme ou bète) doit 
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interagir avec l'cnviron Elément . Des mécanismes corticaux supé¬ 
rieurs sont mis en action pour relier te système lira bique et Hiy- 
potbalamus au monde extérieur afin qu'un comportement adapté 
ail lieu. Au niveau le plus simple, les mécanismes corticaux mer¬ 
le tu en œuvre l'activité musculaire nécessaire pour s'approcher 
d'un adversaire ou l’éviter, prendre part à un acte sexuel., ou faire 
preuve d'émotion, 

Le cortex est apte a renforcer, modifier ou supprimer des 
réponses comportementales élémentaires de sorte que l’action 
soit planifiée et résulte d'une stratégie arrêtée et d'un jugement 
fondé sur l'analyse de 3a situation. Par exemple, mime si i on est 
en colère contre quelqu'un et si l’organisme s'est préparé à l'at¬ 
taque, on peut estimer que celle-ci serait inappropriée et répri¬ 
mer consciemment les manifestations voyantes de cet état 
émotionnel. Le cortex, particulièrement les aines associatives pré- 
frontale et limbique, est important dans l'apprentissage du 
contrôle conscient des comportements élémentaires innés, Pans 
l'exemple de la peur, une situation inquiétante met en action en 
parallèle deux voies de traitement du stimulus émotionnel ; une 
voie rapide où L'amygdale au niveau inférieur a un rôle-clé et une 
voie lente passant essentiellement par le niveau supérieur du cor¬ 
tex préfromal, La voie rapide permet une réponse précoce, asses 
grossière, instinctive (* avec les tripes »} et est essentielle pour 
*. ressentir » la peur, La voie plus lente passant par le cortex pré- 
frontal permet une réponse plus fine au stimulus inquiétant fon¬ 
dée sur l'analyse de la situation présente et sa comparaison à des 
expériences antérieures mémorisées. Le cortex pré frontal établit 
un plan et oriente le comportement en l'emportant sur la réponse 
due à l'amygdale qui pourrait ne pas être adaptée à la situation du 
moment. 

CENTRES DE LA RÉCOMPENSE ET DE LA PUNITION 

Un sujet tend à renforcer les comportements gratifiants et à sup¬ 
primer ceux qui ont été causes d'expériences déplaisantes. Cer¬ 
taines régions du système limbique ont été nommées centre de la 
récompense et centre de la punition parce que leur stimulation 
donne lieu à des sensations plaisantes ou désagréables, Un ani¬ 
mai porteur d’un stimulateur implanté qu'il peut commander 
peut envoyer jusqu’à 5 000 stimuli par heure si l’électrode est 
située dans le centre de la récompense et ne pas chercher de 
nourriture même s'il est affamé- A l'opposé, l'animal évitera â tout 
prix la stimulation si l'électrode est implantée dans l’aire de la 
punition. Les centres de la récompense sont surtout localisés 
dans les aires impliquées dans des comportements fortement 
motivés comme la prise d’aliments ou de boissons et l’activité 
sexuelle. 


I Les comportements motivés ont un but 

La motivation est le fait d'orienter le comportement en vue d'at¬ 
teindre un but précis. Certains de ces comportements finalisés 
ont comme objectif la satisfaction de besoins physiques ayant 
rapport à l'homéostasie. Ces pulsions homéostatiques corres¬ 
pondent à la sensation de besoins pressants de l'organisme aux¬ 
quels il faut répondre par un comportement approprié, À titre 
d'exemple,, la sensation de soif due au manque d’eau dans l’or¬ 
ganisme poussé L’Individu à boire pour satisfaire l’équilibre 
hydro-éleetrolylique. Maïs le choix de la boisson elle-même, eau, 
boisson sucrée ou autre, n’est pas en rapport avec l'homéostasie, 
La plupart des comportements humains ne dépendent pas seu¬ 


lement des pulsions homéostatiques liées à un simple manque 
comme dans le cas de la soif. Le comportement humain est 
influencé par l’expérience, l'apprentissage el l'habitude réalisant 
un ensemble complexe de satisfaction personnelle combinée à 
des besoins culturels. 

I La noradrénaline, la dopamine et la sérotonine 
interviennent comme neurotransmetteurs 
dans les voies des comportements et des émotions 

Les mécanismes neurophysiologiques des phénomènes psycho¬ 
logiques de t émotion et des comportements motivés restent en 
grande partie mystérieux quoique la pio) adrénaline, la dopamine 
et la sérotonine aient été incriminées. La noradrénaline et la dopa¬ 
mine, qui appartiennent à la famille chimique des eatéchnftfmines* 
sont des neurolransmet leurs dans hs ion es où il y a le plus 
d’autostimulation chtz les animaux porteurs de stimulateurs a 
la demande. De nombreuses drogues psychoactives modifient 
l'humeur dans l’espèce humaine et certaines d’entre elles modi¬ 
fient aussi l’autostimulation chez des animaux appareillés. La fré ¬ 
quence de celle-ci est accrue par exemple, après administration 
de drogues comme les amphétamines qui augmentent l’activité 
synaptique des catécholamines. 

Alors que la plupart des médicaments psycho- 
actifs sont utilisés dans le traitement de diverses mala¬ 
dies mentales, d'autres sont utilisés malheureusement de 
façon abusive. Beaucoup d'entre eux augmentent J'effica¬ 
cité dé la dopamine dans les « voies du plaisir » donnant 
lieu à une sensation de plaisir intense ; nous avons vu précé¬ 
demment que c’est le cas de la cocaïne qui bloque la recap turc 
de la dopamine dans les synapses (ef. p. 91) 

La dépression est une affection mentale associée à une ano¬ 
malie des neurotransmetteurs dans le système limbique. Le défi¬ 
cit de la sérotonine, de la noradrénaline ou des deux a été 
Incriminé dans cette allée tien caractérisée par l’humeur sombre, 
la perte généralisée d'intérêt, l'incapacité de ressentir le plaisir et 
la tendance suicidaire. Tous les médicaments antidépresseurs 
augmentent la concentration de ces neurotransmetteurs dans la 
SNC. Le cas du Prazac, qui esl l'antidépresseur le plus prescrit, 
est illustrai if. El bloque la reeapture de U sérotonine libéré tel 
en prolonge l’activité dans les synapses, Ij sérotonine et h nora¬ 
drénaline sont des neurotransmetteurs dans 3a région limbique el 
interviennent dans le plaisir et la motivation ce qui donne â pen¬ 
ser que la tristesse envahissante ci le manque d’intérêt (absence 
de motivation) des sujets dépressifs sont liés au moins pour une 
pari à l'insuffisance ou à la moindre activité de ces neurotrans- 
met Leurs. 

Les mécanismes moléculaires d'autres maladies mentales 
commencent à être compris grâce à des arguments tirés de la 
pharmacologie, il règne un certain optimisme au sujet des pro¬ 
grès â venir dans la compréhension de ces mécanismes et dans 
la correction de nombreux troubles mentaux par des médica¬ 
ments, ce qui constituerait un grand progrès médical. 

I L'apprentissage est l'acquisition 
de connaissances et est te fruit de l'expérience 

(.apprentissage est l'acquisition de connaissances q dé talents, 
fruit de l’expérience. On pense généralement que récompenses et 
punirions font partie intégrante de l'apprentissage. Si un animal 
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est récompensé pour avoir répondu d’une certaine façon à un sti¬ 
mulus, la probabilité qu’il réponde de la même Façon au même 
Stimulus est augmentée par suite de l'expérience acquise. À Fin- 
verse si une réponse entraîne nne punition, la probabilité que 
Tanimal répète la même réponse au même stimulus est moindre. 
Quand les réponses comportementales sources de satisfaction 
sont renforcées et celtes sources de punition sont évitées, l'ap- 
pren tissage est effectif, Uédücation d’un chiot en est un exemple ; 
si on le récompense quand il pisse à l’extérieur el sa on le punit 
quand il lé fait sur le tapis, il apprend vile où il a le droit de pis¬ 
ser, Ainsi l’apprentissage change des comportements par suite 
d’expériences. Les seules limites aux effets des influences exté¬ 
rieures sur l'apprentissage sont les contraintes biologiques 
propres aux différentes espèces eL le capital génétique individuel. 

■ La mémoire est acquise par étapes 

La mémoire est le stockage de connaissances acquises en vue de 
leur rappel ultérieur. Uapprctuissage et ta mémoire sont à la basé 
de l’adaptation des individus aux circonstances extérieures par¬ 
ticulières. Sans eux, il serait impossible de planifier des actions 
utiles et d'éviter intentionnellement les sources de désagrément. 

Des modifications neuronales gardent les traces mnésiques 
du stockage des connaissances. En général, ce sont des concepts 
qui sont stockés plutôt que du mot à mot. En lisant cette page 


l'on emmagasine les concepts énoncés et non pas les mots eux- 
mêmes. Plus lard, quanti on rappelle le concept mémorise on le 
transcrit avec Ses propres mois. Cependant il est possible d’ap¬ 
prendre par coeur des bribes d'information. 

On pense que le stockage de l’information se passe en deux 
étapes ; la mémoire a court terme et la mémoire à long terme (A 
tableau 5-2). La mémoire à court terme dure de quelques 
secondes à quelques heures alors que la mémoire à long terme se 
compte en jours ou années. Le transfert des traces de la mémoire 
à enun terme vers la mémoire à long tenue et leur consolidation 
datis cette dernière porte le nom de consolidation mnésique. 
Les connaissances emmagasinées sont sans intérêt, si elles ne 
peuvent pas être rappelées et utilisées pour des actions à venir. 

On a développé il y a peu le concept de mémoire de travail 
qui a été surnommée * le tableau noir effaçable de l’esprit » la 
mémoire de travail garde temporairement des éléments variés 
d’information qui ont un rapport avec le travail mental en cours. 
Grâce a la mémoire de travail on retient passagèrement et traite 
des données en vue d’un usage immédiat — aussi bien des infor¬ 
mations récemment acquises que des informations pertinentes 
stockées ét récupérées dans la mémoire de travail —■ afin de pou¬ 
voir évaluer et mettre en perspective les données du moment. 
Cette fonction d'intégration est cruciale pour pouvoir raisonner, 
planifier el porter des jugements. C'est en comparant et exploi¬ 
tant dans U mémoire de travail des in Formai ions récentes et des 


A TABLEAU 5-2 

Comparaison des mémoires à court et à long terme 


PROPRIÉTÉ 

MÉMOIRE A COURT TERME 

Marrent du stockage 
d'information nouvelle 

Immédiat 

Durée 

Secondes à heures 

Capacité de stockage 

limitée 

Temps de récupération de 
l'information 

Rapide 

Impossibilité de» 
souvenir (oubli) 

Oubli définitif ; le souvenir s'efface 
rapidement sauf en cas de 
consolidation dans la mémoire 
à long terme 

Mécanisme du stockage 

Modifications transitoires du 
fonctionnement de synapses 
existantes, par exemple de la 
quantité de neurotra n smetteur 
libéré 


MÉMOI RE A LONG TERME 


Plus tardif ; consolidation grâce au transfert de la 
mémoire à court terme vers la mémoire à ior*g terme, 
augmentée par l'entrainement ou par le recyclage de 
l'Information à travers fa mémoire à court terme 

Jours à années 

Très grande 

Récupération plus lente de l'information sauf dans le 
cas des souvenirs profondément ancrés dans la 
mémoire qui sont retrouvés rapidement 

Inaccessible passagère ment; traces mnésiques 
relativement stables 


Modifications relativement permanentes fonctionnelles ou 
structurelles de neurones comme la formation de nouvelles 
synapses ; la synthèse de nouvelles protéines est cruciale 
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in forma (ions anciennes que l’on peut comprendre ce que l'on 
lit, lenir une conversation ou se vêtir chaudement si Ton von de 
la neige à l'extérieur. Cotte forme de mémoire permet de relier 
logiquement les idées les unes aux autres et de planifier une 
action â venir. 

COMPARAISON DE LA MÉMOIRE A COURT TERME 
CT PE LA MÉMOIRE A LONG TERME 

Les informations nouvellement acquises sont déposées initiale¬ 
ment dans la mémoire à court terme dont la capacité de stoc¬ 
kage est limitée. Linformation stockée dans la mémoire à court 
terme a deux devenirs possibles. Soit elle est. oubliée rapidement 
(l'exemple est celui d'un numéro de téléphone oublié sitôt cqitu 
posé) soit elle est transférée dans la mémoire à long terme, qui 
est plus durable* grâce à VénlreiïFîemenl et a la répétition, Le recy¬ 
clage d’informations nouvelles à travers 9a mémoire à court terme 
augmente la probabilité dé consolidation dans la mémoire à long 
terme (la rétention dans la mémoire à long terme est faible après 
le bachotage de dernière heure avant un examen 1). On peut faire 
une analogie avec le développement dune pellicule photogra¬ 
phique. Limage qui vient d'être développée (mémoire à court 
terme) disparaîtra rapidement si elle n’est pas fixée (consolida¬ 
tion) pour devenir beaucoup plus durable (mémoire à long 
terme). 11 arrive que certaines informations persistent en 
mémoire alors que d’autres sont perdues. Les informations 
importantes pour b personne ont plus de chance d’étre consoli¬ 
dées clans, la mémoire â long terme que d'autres informations 
moins importantes qui ont plus de chance d'être oubliées. 

La capacité de stockage de la mémoire à long terme est 
beaucoup plu* grande que celle de la mémoire à court terme. Iî 
semble que la traçç des informations dans la mémoire à long 
terme soit traitée, codée et stockée avec celle d'informations de 
même nature ; les souvenirs visuels ne sont pas stockés avec les 
souvenirs auditifs. Cette organisai ion facilite le rappel des infor¬ 
mations désirées. Par exemple, pour se rappeler une femme que 
l’on a rencontrée, il est possible d’utiliser divers indices stockés 
dans des ensembles différents comme son nom, son aspect, son 
parfum, une de ses remarques ou les circonstances de la ren¬ 
contre. 

Le contenu de la mémoire à long terme est beaucoup plus 
grand que celui de la mémoire à court terme et il fout souvent 
plus longtemps pour rappeler l'information de celle-là que de 
celle-ci. Se rappeler consiste à retrouver des informations spéci¬ 
fiques stockées dans fo mémoire ; oublier est l'incapacité de le 
faire. Linformation qui a disparu de la mémoire à court terme 
l’est pour toujours» mais la perte d'informations depuis la 
mémoire à long terme peut être transitoire. Parfois on ne peut 
pas se souvenir temporairement d'une information, par exemple 
du nom d’une personne, mais elle vous revient soudainement 
plus tard. 

Certaines informations stockées dans la mémoire à long 
terme et qui portent sur des activités ci aptitudes mises en jeu 
quotidiennement sont définitivement acquises et rapidement 
accessibles par exemple son nom ou l’écriture. Toutefois, même 
si la mémoire à long terme est relativement stable, des informa¬ 
tions stockées peuvent être perdues progressivement à moins 
d’v être profondément enracinées par des années d'en traînement. 


AMNÉSIE 

Occasionnellement, il peut y avoir perte de mémoire 

r portant sur certaines périodes de temps plutôt que sur 
des informations fragmentaires. C’est ce que l’on appelle 
l'amnésie dont il existe deux formes. La plus commune 
est l’amnésie rétrograde (« aller en arrière ») qui est l’in¬ 
capacité de se souvenir d'événements récents. H s'agit habituel¬ 
lement de la conséquence d'un traumatisme qui perturbe 
l'activité électrique du cerveau ou d'un accident vasculaire céré¬ 
bral, Si une personne est mise K O-, le contenu de la mémoire à 
court terme est pratiquement effacé d'ou fo perte des souvenirs 
de ce qui s’est passé dans la de mi-heure précédente. Un trauma¬ 
tisme grave peut affecter non seulement la mémoire ô court 
terme maïs aussi la mémoire à long terme. 

À l’opposé, L’amnésie antérugrade (* aller de l’avant *) est 
l'incapacité de stocker dans la mémoire â long terme en vue 
d'une utilisation ultérieure. Elle est habituellement associée à des 
lésions de la partie interne des lobes temporaux dont, on pense 
qu’elle est importante pour la consolidation. Les sujets atteints 
d'amnésie antérograde peuvent se souvenir de données acquises 
avant leur maladie mais sont incapables de fixer en mémoire de 
nouvelles Informations. Celles-ci s’effacent aussitôt acquises. 
Par exemple, on peut être incapable de mémoriser la disposition 
des pièces d’une nouvelle résidence alors que Fou se souvient de 
celle dé son ancienne habitat ion. 

I II y a des traces mnésïques (en grammes) 
dans de nombreuses régions du cerveau 

Quelles sont les régions du cerveau responsables de fo 
mémoire ? U n'v a pas un unique « centre de la mémoire » dans 
le cerveau. Les neurones gardant des traces mnësiques sont dis¬ 
séminés dans de multiples régions corticales et sous-corticales 
du cerveau. Les régions du cerveau les plus impliquées dans la 
mémoire sont l'hippocampe et les structures associées de la face 
interne des lobes temporaux, le système 1 imbique, le cervelet 
et d'autres régions du cortex cérébral. 

HPPOCAMPEET MÉMOIRE DÉCLARATIVE 

Lhippocampç, situé à la face interne du lobe temporal, fait par¬ 
tie du système 1 imbique (• figure 5-14) et a un rôle crucial dans 
l’intégrai ion par la mémoire â court terme de différents stimula 
apparentés et pour fo consolidation dans fo mémoire a long 
terme. On pense que l'hippocampe est un lieu de stockage tem¬ 
poraire de nouvelles données dans fo mémoire â long terme 
avant leur transfert vers d'autres régions du cortex en vue de 
leur stockage plus durable. On commence seulement k identi¬ 
fier les lieux de stockage à long terme. 

Lhippocatnpe et les régions voisines sont importants pour 
fo mémoire déclarative, mémoire des personnes, des lieux, des 
objets, des faits et des circonstances enregistrés parfois après 
une seule expérience ci qui peuvent être exposés en une phrase 
du genre :« J'ai vu la tour Eiffel Fété dernier » ou évoquées men¬ 
talement, Lhippocampe et les régions associées letnporo-lim- 
biqties sont particulièrement importantes pour fo conservation 
des événements de la vie de ious les jours. Les sujets ayant des 
lésions étendues de l’hippocampe sont particulièrement 
oublieux des données cruciales pour fo vie quotidienne. En 
général la perte de mémoire commence par fo mémoire décfo- 
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rative. Il est notable que des lésions étendues de la région de 
L'hippocampe soient trouvées à l'autopsie de sujets atteints de 
la maladie d’Alzheimer, 

eifrmrr et mémoire procédurale 

À la différence de l'hippocampe et des régions voisines du lobe 
temporal el du système Limbique, le cervelet ei des régions en 
rapport du cortex ont un rôle essentiel dans la mémoire procé¬ 
durale qui est enjeu dans l’apprentissage sous l'effet de l'en¬ 
traînement répété d’activités motrices comme des programmes 
de danse, Les régions du cortex importantes pour un type 
donné de mémoire procédurale sont les aires motrices et sen¬ 
sorielles intervenant dans un programme particulier. Par oppo¬ 
sition à la mémoire déclarative, qui fait appel au souvenir 
conscient d'expériences antérieures, la mémoire procédurale est 
mise enjeu inconsciemment, Par exemple La performance d’un 
patineur sur glace est meilleure s’il * bisse faire son corps » plu¬ 
tôt que de penser à chaque instant au déroulement de son pro¬ 
gramme. Le siège différent de ces deux types de mémoire est rnis 
en évidence chez des sujets porteurs de. lésions tempera-lim- 
biques. Ils sont encore capables de faire preuve de certains 
talents, comme dejouer du piano, mais ne se rappellent pas 
l'avoir fait, 

CORTEX PRÉFRONTAL ET MÉMOIRE DE TRAVAIL 

Le chef d’orchestre des raisonnements talentueux mis en jeu par 
la mémoire de travail est le cortex d'association préfrontal. Le 
cortex préfrontal n'est pas seulement le heu de stockage tem¬ 
poraire en temps réel de données pertinentes, il est aussi res¬ 
ponsable en grande partie des fonctions dites d'exécution qui 
font appel à la manipulation et à l’intégration d’informations 
pour la planification, l’évaluation des priorités, la solution de 
problèmes et l'organisation de l’activité. On a identifié différents 
casiers de stockage dans le cortex préfrontal selon la nature des 
données. Par exemple la mémoire de travail pour des données 
spatiales n’esi pas située dans la même région que celle qui a 
trait a des données verbales ou a des données sur L’aspect d’un 
objet. Une suggestion fascinante récente est que l'intelligence 
d’une personne dépend de la capacité qu’a sa mémoire de travail 
de stocker temporairement et de relier entre eux des données 
variées pertinentes. 

1 Les mécanismes moléculaires de la mémoire à 
long terme et de la mémoire à court terme sont 
différents 

À propos de la mémoire, outre la question du <* où » se pose la 
question du * comment ». U y a certes beaucoup de données 
d’ordre psychologique mais uniquement des bribes de données 
physiologiques sur les bases cellulaires des tracés mnéslques. Il 
va de soi qu'il y a des modifications dans les circuits nerveux 
en jeu dans l’apprentissage et ses conséquences comportemen¬ 
tales, Il ne s’agit sans doute pas de modifications d‘«n seul neu¬ 
rone mais de changements dans les modalités de transmission 
des signaux dans les synapses d’un vaste ensemble de neurones. 

Les différences entre les mécanismes responsables des 
mémoires à court et a long terme sont les suivants : (1) la 
mémoire à court terme repose sur des modifications transitoires 
du fonctionnement de synapses préexistantes comme un chan¬ 


gement de b quantité de nêu retransmetteur libère en réponse 
à la stimulation de la voie nerveuse ers cause, 

(2) Par contre, que la mémoire a long terme repose sur l’ac¬ 
tivation de gènes spécifiques qui codent la synthèse de protéines 
indispensables pour que se produisent des modifications 
durables de structure et de fonction de synapses spécifiques, 
telles que la formation de nouvelles connexions synoptiques 
ou sur des remaniements des membranes pré- ou postsytiap- 
tiques. 


CERVELET 

Le cervelet, qui est appendu à la Face postérieure de la partie 
haute du tronc cérébral, e$i situé en-dessous du lobe occipital 
( A tableau 5-1 et • figures 5-5b et 5-13). 


I Le ce r vel etestimportantpourl 'éq u îl i bre et pou r 
la planification et l'exécution du mouvement 
volontaire 


Le cervelet comprend trois régions dont les fonctions sont dis¬ 
tinctes mais participent ensemble â l’activité motrice incons¬ 
ciente (•figure 5-15), Les fonctions spécifiques des trois régions 
du cervelet sont les suivantes : 


1. L’archéocervclet est important pour le maintien de l'équi¬ 
libre et les mouvements oculaires, 

2. Le paléocervelet renforce le tonus musculaire el coordonne 
les mouvements volontaires précis, tl est particulièrement impor¬ 
tant pour le « ttoiing » précis des contractions de différents 
muscles aboutissant au déplacement harmonieux de plusieurs 
articulations, par exemple pour la synchronisation des mouve¬ 
ments de l’épaule, du coude et du poignet au cours d’un geste 
aussi simple que prendre son stylo. Quand les aires motrices du 
cortex envoient des ordres aux muscles en vue de l’exécution 
d'un mouvement donné, le cervelet est informé de cet ordre. Il 


reçoit aussi des informations en provenance de récepteurs péri¬ 
phériques qui le renseignent sur les mouvements exécutés et sur 
la position du corps. Le paléocervelet joue le rôle d'intermédiaire 
en comparant « l'ordre * verni des centres supérieurs à son • exé¬ 
cution * el corrige d’éventuelles * erreurs » ou déviations du 
mouvement réel par rapport au mouvement commandé. El 
semble que le paléocervetet soit capable de prédire ce que doit 
être la position dans la fraction de seconde à venir et de com¬ 
mander d'éventuels ajustements si nécessaire. Quand on cherche 
à saisir son stylo, le cervelet « freine » assez tôt le mouvement 
de la main pour empêcher qu'elle ne dépasse le but. C .es ajuste¬ 
ments en temps réel, qui permettent des mouvements souples, 
précis et bien orientés, sont essentiels au cours de mouvements 
rapides à répétition Comme le jeu du piano ou Ëa course. 

3, Le néocervelet joue un rôle dans la planification el le démar¬ 
rage du mouvement volontaire en envoyant des informations aux 
aires motrices du cortex. C’est aussi la région du cervelet où est 
stockée la mémoire procédurale. 

Les symptômes suivants, qui sont caractéristiques 
' ■ des lésions du cervelet, sorti tous liés à la perte des 

fonctions qui viennent d’être décrites : équilibre 
instable, tonus musculaire réduit sans paralysie, incapacité 
de faire en souplesse des mouvements rapides, impossibi¬ 
lité de commencer et d’arrêter brusquement l’action d’un muscle 
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Néocervelet 

(hémisphères cérébelleux) 


• FIGURE 5-1S 

Cervelet- . Vue d'ensemble du cervelet, b) Leî trois parties 
du voici qui ont des fonctions différentes sont mises en évidence 
sur ce cervelet déployé, z) Structure interne du cervelet, 


squckitlque Ceci donne lieu au trernlrlemenl intentionnel' fait de 
rapides oscillations d'un membre à l'approche du but à atteindre. 
Quand quelqu un atteint de lésions ce rébel] eusses cherche a sai¬ 
sir son sr\ lu. sa main dépasse le but puis revient en arriére et 
ainsi de Mme jusqu'à la réussite linale. El n'y a pas de tremble- 
ni oui en r.ih-i in,', de mouvement volontaire à la différence du 
tremblement de repos lié aux lésions des noyaux gris centraux. 

Le cervelet et les noyaux gns centraux interviennent tous les 
deux dans le contrôle et l'ajustement de l'activité motrice ordon¬ 
née par le cortex moteur ; de même que les noyaux gris centraux, 
le cervelet n"exerce pas d'inlluence directe sur les neurones 
moteurs efférents Quoique leur rôle soit différent (par exemple 
le Cf i v fl ci renforce le tonus musculaire, tandis que les noyaux de 
la base l'inhibe ru tous deux ont un rôle indirect en modifiant les 
sorties des principaux centres moteurs du cerveau. La com¬ 
mande d lui mouvement volontaire vient des aires motrices du 


cortex mais la bonne coordination de l’exécution est assurée de 
façon inconsciente par des structures sous-corticales. Pour illus¬ 
trer ceci, prenons le cas de la marche. La décision de marcher 
est volontaire mais il n’est nul besoin de penser à la séquence de 
mouvements à effectuer pour y arriver. Ainsi, une bonne partie 
des activités motrices volontaires est coordonnée de façon 
Inconsciente, 

On en apprendra plus à ce sujet au cours de l'étude dé la 
physiologie du muscle squelettique dans le chapitre 8, Nous 
passons maintenant à l’élude du reste de l'encéphale, le tronc 
cérébral. 


TRONC CÉRÉBRAL 

Le tronc cérébral comporte le bulbe, la protubérance cl les 
pédoncules cérébraux (A tableau “5-1 et • ligure 5-5b) 
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Nerf olfactif (I) 


Fibras motrices 
Fibres sensitives 


Nerf 

oculomoteur (Eli) 


Nerf irochléalre (IV) 

Muscle oblique supérieur 
(muscle ealiinsèque 
de ï'tEil) / 


Muqueuse 

nasale 


Musclas extrinsèques 
<#e l'œil ; mu&cte ciliaire 
muscle de finis 


Rêline 


Terminaison des 

fibres du nerf olfactif 


.. ; Mari optique (If) 

Nerf ocuiomoteur 
externe (VI) 

Muscle droit latéral 
(muscle extrinsèque 

de l'œil) 


Butbe olfactif 


Moteur; 
muscEga m 
la mastication 


Nerf 

trijumeau 


Sersitil; \ 

sensibilité de la lace 


Moteur; muscles 
de ta lace; 
glandes lacrymales 
et salivaires 


Sensitif; 

papilles gustatives 
de la partie anlérieure 
de la langue 


Nerf veatibuleire 


Nerf vesîibulo-cochléaire (VIII) 


Nerf coohtéaine 


Cochlée, veslibule 
et canaux 
gémi-circulaires 
de l'oreille inleme 


Moteur; muscles 

du pharynx, glandes parotides 

SansitiF; papilles gustatives 

de la partie postérieure de la langue, 

récepteurs du pharynx ai des sinus carotidiens 


Nerf 

glosso-pharyngien : 1 X 


Nerf vague 

(pneumogastrique) (X) 


Nerf 

hypoglosse (XII) 


Nerf accessoire 
(XI) (nerf spinal) 


Moteur muscles du pharynx et du larynx, 
viscères thoraciques et abrfom inaux 
Sensitif, papilles gustatives de la langue 
el du pharynx, récepteurs des organes, 
thoraciques al abdominaux 


Muscles de la langue 


Muscles du larynx, 

du pharynx, 

du voile palatin, du cou 


• FIGU RE 5-16 

Nerfs Crâniens.. Vue de la face inférieure de l'encéphale. Le rapport des 12 paires de nerfs aa ni cm avec le cerveau el de nombreux organes innervés par eux 
sont représentés. 
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I Le tronc cérébral est un lien vital entre les 
centres nerveux supérieurs et la moelle épinière. 

Toutes les voies montâmes et descendantes entre la périphérie 
et tes centres nerveux supérieure passent par te tronc cérébral, les 
fibres ascendantes véhiculant des informât tons sensori elles et 
les fibres descendantes transportant des signaux de commande 
destinés aux organes effecteurs. Quelques fibres ne font que tra¬ 
verser le tronc cérébral, tuais la plupart y forment des synapses 
où les informations sont traitées, Le tronc cérébral est donc le 
lieu de connexions critiques entre le reste de ]'encéphale et la 
moelle épinière. 

Les fonctions du tronc cérébral incluent les suivantes : 

1. Ce si le lieu d'origine des 12 paires de nerfs crâniens 
(• figure 5-16). À une exception prés, ces nerfs sont mixtes, 
moteurs et sensitifs et desservent la tête et te cou. Ils sont impor¬ 
tants pour l'audition, le goût, la vision, redorât, la sensibilité de 
la face et du scalp, Ils mouvements des yeux h la mastication, b 
déglutition, la mimique et la salivation. Lexcepticu importante 
est celle de la dixième paire, le nerf vague ou nerf pneumogas¬ 
trique. Au lieu qu’il desserve la tête et le cou, il innerve par la 
plupart de ses branches les viscères thoraciques et abdominaux. 
Cest le principal nerf du système parasympathique, 

2. C'est le siège d'agrégats de neurones qui constituent des 
« centres w contrôlant le c«ur et les vaisseaux, la respiration et 
pas mal d'activités du tube digestif. 

3. IL joue un rôle dans le contrôle réflexe de l'équilibre et de La 
posture. 

4. 11 est parcouru sur toute sa longueur, comme aussi le thala¬ 
mus, par un réseau de neurones interconnectés, appelé forma¬ 
tion réticulée, qui reçoit et intègre toutes les afférentes 
synaptiques. Des fibres ascendantes nées de la formation réticu¬ 
lée portent des signaux vers les centres supérieurs, main tien¬ 
nent le cortex cérébral en étal de veille et en stimulent l'activité 
{• figure 5-17), Elles forment le système réticulé activateur 
qui contrôle le degré de vigilance du cortex et esi important pour 
diriger l'attention vers des événements particuliers. Des fihres 
descendantes venues du cortex, part Leu Lié renient des aires 
motrices, peuvent activer le système réticulé activateur. 

5. Il a été considéré longtemps comme le siège des centres res¬ 
ponsables du sommeil maïs il y a des arguments récents en 
faveur de la Localisalïon dans l'hippocampe du centre du sommeil 
à ondes lentes. 

I Le sommeil est un processus actif fait 
d'alternances de sommeil à ondes lentes 
et de sommeil paradoxal 

Pur conscience on entend l’étal dans Lequel on a la connaissance 
immédiate du monde extérieur et de soi, y compris de son propre 
mondé intérieur — pensées, sensations, sentiments, rêves, etc. 
On ignore tout des mécanismes nerveux tle la conscience. Si le 
niveau ulijme de conscience dépend du cortex cérébral et si une 
conscience rudimentaire esi ressentie au niveau du thalamus, la 
vie consciente relève de l'intégration fonctionne Ile de nom¬ 
breuses régions de l'encéphale. 


Système 
réticulé 
ad l valeur 



descendantes. 


• FIGURE 5-17 

Système réticulé activateur, La substance réticulée, un réseau diffus de 
neurones dans te tmne cérébral [ehti rouge}, neçoftet intègre toutes tes 
entrées synoptiques,Le système réticulé activateur, qui stimule la vigilance 
et contribue à fixer ! r anenlicm sur des événements particuliers, est constitué 
de fibres ascendantes (en bleu) qui naissent de la substance réticulée et 
portent des signaux ascendants pour alerter et stimuler le corte* * cérébra l. 


On peut classer par ordre décroissant les états de conscience 
en fonction des niveaux de comportement en réponse à des sti- 
muli extérieurs : 

* vigilance maximale, 

* étal éveillé, 

* sommeil dont il existe différems stades, 

* coma. 

341 vigilance maximale est due â l'activai ion de la formation 
réticulée ascendante et, par son intermédiaire, de l’ensemble du 
SNC par des stimuli qui retiennent l’attention À l’autre extrême, 
le coma est l’état d'une personne vivante qui ne répond pas aux 
siirnulî extérieurs par suite de lésions du tronc cérébral affec¬ 
tant la Formation réticulée ascendante OU de dépression géné¬ 
rale de L'activité du cortex comme a 3a suite de l'anoxie (manque 
d'0 2 ) cérébrale. (On distingue des degrés dans le corna depuis 
le coma vigil dans lequel le sujet réagit a tics stimuli intenses et le 
corna profond dans lequel on n’obtient aucune réponse sans qu’il 
y ait mort cérébrale (cf. p. 123), NdT}. 

Le cycle veille-sommeil est la variation cyclique normale 
de l'état de conscience. Far opposition a 3’eiai de veille, le som¬ 
meil est une altération de In conscience durant laquelle le sujet 
garde un certain contact avec l'environne nient puisqu'il peut être 
réveillé [>ar des stimuli extérieurs comme la sonnerie réveille du 
matin a la différence du coma et vit des expériences intérieures 
comme les rêves. 

Le sommeil est un état uct if et pas seulement la perte de 
conscience. Le niveau global d’activité du cerveau n'est pas réduit 
durant le sommeil , lu consommation d’Q 2 du cerveau est même 
supérieure à celle contemporaine de l'état d'éveil. 
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TABLEAU 5-3 

Comparaison du sommeil à ondes fentes et du sommeil paradoxal 


TYPE DE SOMMEIL 

CARACTÉRISTIQUE 

Sommeil à ondes lentes 

Sommeil paradoxal 

EEG 

Ondes lentes 

Semblable â l'EEG d'un sujet éveillé 

Activité motrice 

Tonus musculaire important; 
mouvemen ts frêq u ents 

Inhibition du tonus musculaire ;pas de 
mouvement 

Fréquence cardiaque, fréquence respiratoire, 
pression artérielle 

Peu de modifications 

Irrégulières 

Rive 

Rare (extension des pensées de 
l'état de veille) 

Habituel 

Pourcentage de la durée du sommeil 

80% 

20% 

Autres 

Passe par quatre stades ; stade initiai 
obligatoire du sommeil 

Mouvements rapides des yeux 


Il y a deux grands? types de sommeil caractérisés par des dif¬ 
férences du tracé élccLro-cucéphalugraphiqiic cl du eu impuné¬ 
ment : le sommeil! à OFidcs fentes et le sommeil paradoxal 
( A tableau 5-3}. 

ASPECT DE L'ÈEG DURANT LÉ SOMMEIL 

Le sommeil à ondes lentes a quatre stades caractérisés par des 
ondes de LEEG de plus en plu h lentes et amples, doü le nom de 
sommeil lent (• figure 5-18), Au début du sommeil, le sujet 
passe du sommeil léger de stade 1 au sommeil profond de stade 4 
en 30 à 45 minutes, puis repasse en sens inverse par les auLres 
stades du sommeil lent pendant le même temps. Dix à 
l ï minutes de sommeil paradoxal marquent la Ein de chaque 
cycle de sommeil lent- Paradoxalement pendant ce temps le tracé 
EEG change brusquement pour devenir semblable au trace du 
plein éveil alors même que le sommeil persiste (d’où le nom de 
« sommeil paradoxal »). 

El y a au cours de h nuit plusieurs cycles d'environ quatre- 
vingt-dix minutes, la durée du sommeil paradoxal ayant ten¬ 
dance a augmenter au tours des cycles successifs. Dans tous les 
cycles de sommeil normaux te sommeil lent est suivi de som¬ 
meil paradoxal. Ln moyenne le sommeil paradoxal occupe envi¬ 
ron 20 % de la durée totale du sommeil durant L'adolescence et 
a l'âge adulte. Il y a beaucoup plus de sommeil paradoxal dans 
l'enfance ; par eonirasie, il y en a moins et aussi moins de som¬ 
meil profond au siade 4 chez les vieillards. Les sujets qui ont 
moins besoin de sommeil passent proportionnellement plus de 
temps en sommé il paradoxal ci en sommeil profond de stade 4 
qu'en sommeil lent plus léger. 

COMPORTEMENT DURANT LE SOMMEIL 

Outre les différentes de TEEG, les deux types tic sommeil sont 
caractérisés par un comportement différent. Il est difficile de fixer 


# flOU RE 5-18 

Typé* cTEEG à différents stades- de sommeil. Noter que l'aspect de l'EÊG 
est le mime pë ridant le sommeil paradoxal et chez un sujet éveillé, tandis 
que faspect est 1res différent pendant le sommeil à arides lentes. 





Sommeil paradoxal 
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exactement le moment du passage de la somnolence au sommeil 
lent. Au cours de celui-ci le ion us musculaire est présent et les 
changements de position sont, fréquents ; la fréquence cardiaque, 
la fréquence respiratoire et la pression artérielle Sont faible nient 
réduites le sujet peut être réveillé facilement et rêve rarement. 
Lactivité mentale au cours du sommeil lent est moins visuelle 
que le rêve ; clic est plus abstraite et plausible, comme un pro¬ 
longement des pensées diurnes sur les événements quotidiens 
et le sujet, ne s’en souvient habituellement pas. Les principales 
exceptions sont les cauchemars qui ont lieu pendant les stades 
3 et 4. C'est aussi durant ces mêmes stades que les sujets parlent 
t>u que se produit le somnambulisme. 

Au cours du sommeil paradoxal, il y a une brusque inhibi¬ 
tion généralisée du tonus musculaire ; les muscles sont complè¬ 
tement relâchés et l'immobilité est complète. Paradoxalement il 
y a de rapides mouvements dés yeux, (* rapid eye movemems *» 
4'où. le nom anglais de REM sleep), Le cœur et la respiration 
deviennent irréguliers et la pression artérielle peut: fluctuer. Une 
autre caractéristique du sommeil REM est le rêve. 19 n est pas sûr 
que les mouvements des yeux traduisent la « vision » du rêve ; 
il s’agit plus vraisemblablement d'un programme immuable 
indépendant du contenu du rêve. 

Par limage rie cérébrale de volontaires au cours du sommeil 
paradoxal, on constate l’activité accrue des aires visuelles supé¬ 
rieures et du système limbique, siège des émotions et l’activité 
réduite du cortex pré frontal, le siège du raisonnement. Ce type 
d'activité est le substrat des caractéristiques du rêve : imagerie 
interne visuelle reflétant l’activation de la « banque d’émotions » 
du sujet sans guère de fil conducteur ou d'interprétation par les 
circuits complexes de la pensée. C’est pour cela que les rêves 
ont souvent une forte charge émotionnelle, une sensation fausse 
du temps et un contenu bizarre qui est accepté comme réel sans 
être l’objet de critique et sans qu'il y ait de réflexion, sur l’étran¬ 
geté des scènes. 

! Le cycle veille-sommeil dépend probablement 
d'interactions de trois ensembles nerveux 

Le cycle veille-sommeil ainsi que les différents stades du sommeil 
sont dus aux interactions de trois systèmes du tronc cérébral : ( 1) 
un système d’éveil qui fait partie de la formation réticulée acti¬ 
vatrice ; (2) un centre du sommeil lent dans l'hypothalamus qui 
contient des neurones « <m # dont on pense qu'ils induisent 3e 
sommeil ; et (3) un centre du sommeil paradoxal dans le tronc 
cérébral qui contient des neurones « on * du sommetf paradoxal 
qui deviennent très actifs durant celui-ci. Le type d 1 interaction 
entre ces trois régions, dont dépend l'aliérnancc de la veille et des 
deux types de sommeil, est un sujet de recherche. Mats les méca¬ 
nismes moléculaires sous-tendant ces phénomènes sont mal 
compris. 

Le cycle normal peut facilement être interrompu, 3e système 
d’éveil remportant sur les systèmes du sommeil plus aisément 
que l’inverse ; il est plus facile de rester éveillé quand on a som¬ 
meil que de s’endormir quand on est bien éveillé- Le système 
d'éveil peut être activé par des stlmuli sensoriels afférents (il peu) 
être difficile de s’endormir quand il y a du bru il) et par des influx 
descendants arrivant au tronc cérébral en provenance des 
niveaux supérieurs du système nerveux, La concentration oü dès 
émotions intenses, comme l’anxiété ou l'excitation, peuvent 
empêcher l'endormissement ; de même* l’activité motrice, par 


exemple le fait de se lever cl de déambuler, peut réveiller une 
personne ensommeillée. 

1 Le rôle du sommeil n'est pas clair 

Les humains passent environ un tiers du temps à dormir ; pour¬ 
quoi le sommeil est-il nécessaire est en grande partie mystérieux. 
Selon des travaux récents il semble que le sommeil km et le som¬ 
meil paradoxal aient des buts différents. Le sommeil paradoxal 
donnerait au cerveau le temps de rattrapage nécessaire pour res¬ 
taurer les processus structuraux et biochimiques dégradés pro¬ 
gressivement pendant l'éveil. Celle récupération aurait lieu 
pendant le sommeil paradoxal. Une autre hypothèse est que le 
sommeil, particulièrement le sommeil paradoxal, est indispen¬ 
sable pour que le cerveau «■ change de vitesse •* pour réaliser les 
modifications structurales et biochimiques nécessaires h l’ap¬ 
prentissage et â la mémoire. Ceci expliquerait le besoin considé¬ 
rable de sommeil des petits enfants dont le cerveau est le siège de 
remaniements profonds de synapses en réponse aux slimuli de 
l’èitvEtonnement, Par contre, les individus ayant atteint leur 
maturité, dont le cerveau subit moins de remaniements, ont 
moins besoin de sommeil. 

La discussion de l’encéphale est terminée et nous passons a 
l'étude de L’autre composant du SNC la moelle épinière. 


MOELLE ÉPINIÈRE 

La moelle épinière est un long cylindre de tissu nerveux pro¬ 
longeant le tronc cérébral, Sa longueur est d'environ 45 cm et son 
diamètre est d’environ 2 cm chez un adulte de taille moyenne 
(environ le diamètre du pouce). 

■ La moelle épinière est située dans le canal 
rachidien et les nerfs rachidiens en sortent 

La moelle sort du crâne par un trou de la base et est protégée 
par les vertèbres dans son trajet descendant dans le canal rachi¬ 
dien. Les nerfs rachidiens pairs issus de 3a moelle Épinière sor¬ 
tent du canal rachidien par les trous de conjugaison circonscrits 
par les pédoncules vertébraux adjacents. Le nom des nerfs rachi¬ 
diens leur vient de la région de la colonne vertébrale dont ils 
émergent (• figure 3-19), Il y a huit paires de nerfs cervicaux 
(de Cl à Cfi), douze de nerfs intercostaux, cinq de nerfs lombaires, 
cinq de nerfs sacrés et une de nerfs coccygiort. 

Au cours du développement la colonne vertébrale devient 
plus longue que la moelle épinière d'environ 25 cm. De ce fait 
les segments dé la moelle d’oti émergent les nerfs rachidiens ne 
sont pas alignés avec les espaces intervertébraux correspondants 
si bien que la plupart des nerfs rachidiens cheminent le long de 
la moelle avant de sortir du trou de conjugaison correspondant. 
La moelle épinière elle-même ne descend pas en-dessous de la 
première ou de la seconde vertèbre lombaire de sorte que les 
nerfs restants, lombaires, sacrés et coccygiens forment un long 
faisceau appelé du fait de son aspect queue dé cheval avant 
d'émerger de la colonne vertébrale (# figure 5-19b). 
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I La matière blanche de la moelle épinière 
est organisée en faisceaux 

Malgré quelques différences régionales, l'anaLomk transversale 
de la moelle épinière est sensiblement b même sur louLe sa lon¬ 
gueur (• figure 5-20). À l’opposé de la matière grise du cerveau 
La substance grise de la moelle, qui a la forme d'un H ou d'un 
papillon est située au centre et est entourée par la substance 
blanche. Comme dans L’encéphale, la substance grise est laite 
essentiellement de corps cellulaires avec leurs dendriles, d'Ln ter- 
neurones et de cellules gliales. La substance blanche est organi¬ 
sée en faisceaux constitués de libres nerveuses [longs axones 
d'interneurones) de même fonction et lormant des colonnes le 
long de la moelle. Chacun des faisceaux naît eut se termine dans 
une région particulière du cerveau et transporte une informa¬ 
tion Spécifique, Certains sont des faisceaux ascendants, allant 


de la moelle à l'encéphale auquel ils apportent des signaux pro¬ 
venant des voies afférentes périphériques. Les autres sont des 
faisceaux descendants, allaru de l'encéphale a la moelle et trans¬ 
portant des messages originaires du cerveau vers les neurones 
périphériques efférents, Pu fait de la spécificité des signaux véhi¬ 
culés par les différents faisceaux, des lésions Localisées do la 
moelle peuvent perturber certaines de ces fondions en laissant 
d'autres intactes.. 

I Les nerfs rachidiens contiennent de fibres 
afférentes et efférentes 

Les nerfs rachidiens sont constitues de chaque côté de la moelle 
par la réunion d une racine antérieure et d une racine posté¬ 
rieure (# figure 5-20). Les fibres afférentes porteuses de signaux 
entrants pénétrent dans la moelle par la racine postérieure ; les 
fibres efférentes porteuses de signaux vers la périphérie quittent 
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• FIGURE S-19 




Nerfs rachidiens. Il y a trente-et-une paires de nerfs rachidiens nommés d'après leur 
niveau de sortie de la colonne vertébrale.Comme la moelle épinière est plus courte 
que la colonne vertébrale, les racines des nerfs rachidiens descendent le long de la 
moelle avant de sortir de la colonne vertébrale par l'orifice vertébral correspondant, 
surtout en-dessous de la première vertèbre lombaire (LU à partir de laquelle ils for 
ment, ensemble, la queue de cheval, al Vue postérieure de l'encéphale, de la moelle 
épinéêre et dès nerfs rachidiens du Côté droit. îj J Vue latérale de te mpélte épinière ef 
des nerfs rachidiens sortant par les espaces Intervertébraux. 
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« FIGURE 5-2Q 

Section transversale de fa moelle épinière. Représentation ithêmariqui? d'une section transversale de la moelle épinière illustrant 1er. rapports entre celle-ci 
et les nerfs rachidiens. Les fibres afférentes entrent par la rgçîne postérieure et les fibres efférentes sortent par la racine antérieure, Les fibres afférentes et effé¬ 
rentes réunies forment le nerf rachidien, 


la moelle par la racine anterieure., À chaque niveau, tes corps 
cellulaires des neurones afférents de h racine postérieure sont 
groupes pour former te ganglion rachidien (un ensemble de 
corps cellulaires situé en dehors du SNC est appelé un gtinglfort 
tandis qu'un même ensemble shué dans le SNC est appelé un 
t'entre OU ILrl llflyclti), Les corps, cellulaires des neurones efférents 
sont situés dans lu substance grise de la moelle et leur axone en 
son par la racine antérieure. 

A chaque niveau, b racine postérieure et b racine antérieure 
se réunissent pour former le nerf rachidien qui émerge de la 
colonne vertébrale (• figure 5-20). Un nerf rachidien contient 
des fibres afférentes et des fibres efférentes réunissant une région 
particulière du corps à la moelle épinière. Il ne faut pas 
confondre nof et neuf mie. Un nerf est un faisceau de fibres ner¬ 
veuses périphériques efférentes et. afferentes suivant le même 
chemin ét enveloppées par une même gaine de tissu conjonctii. 
Un nerf ne contient pas un neurone entier, il contient se nie ment 
des axones (dont certains, ceux des fibres afférentes, sont en 
réalité dé longues dendrites) ; ( par définition il n'y a pas de nerFs 
dans le SNC mais des faisceaux de fibres nerveuses). Dans un 
nerf, les fibres nerveuses riexerccnl pas d'influence les unes .sur 
les autres, elles cheminent ensemble de même que des lignes 
téléphoniques individuelles passant par le même câblé véhicu¬ 
lent des conversations privées sans interférence entre elles. 

Les 11 paires de nerFs rachidiens ci les L2 paires de nerfs crâ¬ 
niens constituent le système nerveux périphérique. En aval de leur 
émergence, les nerfs rachidiens se ramifient pour former un 


réseau étendu de nerfs périphériques destines aux lissus ci 
organes. Chaque étage de La moelle épinière donne naissance à 
une paire de nerfs rachidiens dont les fibres afférentes et effé¬ 
rentes innervent une région particulière de l'organisme. De ce 
fait, le siège et l'étendue de defieils moteurs ou sensoriels asso¬ 
ciés aux lésions de la moelle épinière peuvent avoir une impor¬ 
tance clinique pour le diagnostic du siège et de l'étendue de la 
lésion médullaire. 

I La moelle épinière est le siège de l'intégration 
de nombreux réflexes élémentaires 

La moelle épinière occupe une situation stratégique entre l'en* 
cêphale ci les fibres afférentes ci efférentes du système nerveux 
périphérique ; ceci lui permet de remplir ses deux fonctions pri¬ 
mordiales ; (1) être un lieu de transmission d'informations entre 
l'encéphale cl le reste de l'organisme et (2) être lé siège de l'inté¬ 
gration de signaux afférents et de messages efférents dans une 
activité réflexe ne mettant pas enjeu l'encéphale. Un tel réllexe 
porté lé nom de réflexe spindL 

Un réllexe est une activité automatique sans participation 
consocnte. El y a deux grandes catégories de réflexes : ( L) des 
réflexes simples ou élémentaires qui sorti innés et ne nécessitent 
aucun apprentissage, par exemple la fermeture des paupières 
quand un objet quelconque s'approche des yeux ; (2) des 
rcllcxcs acquis ou conditionnés qui résultent de l'apprentissage 
et de l’entrainement comme ceux d’un pianiste qui presse sur la 
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Sauf de l'ange ou plat : une question de contrôle par le SNC 
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Le geste sportif doit être appris.Dans la plu¬ 
part des cas.de puissants réflexes élémen¬ 
taires doivent être vaincus pour la bonne 
exécution, du geste. L'apprentissage de ta 
JW plongée est. au début, très difficile. De puis- 
sauts réflexes de redressement de la tète 
contrôlés par les récepteurs sensoriels du 
VI COU et dé l'oreille interne tendent à redres- 
JÜ séria tête avant que le plongeur débutant 

entre dans l'eau ce qui est cause de ce que 
l'on appelle familièrement un * plat ». Dans 
un plongeon en arrière, le réflexe de redres* 


sèment delà iete fait que le débutant arrive 
sur le dos ou même en position assise.Pour 
accomplir lotit mouvement comporta nt une 
rotation du corps, comme un saut périlleux 
arrière ou tout autre mouvement postural 
anormal, le sujet doit apprendre à Inhiber 
volontairement les réflexes posturaux élé¬ 
ments ires. Pour cela, il doit se concentrer sur 
les positions spécifiques du corps au cours 
du mouvement. Par exemple, au cours du 
saut périlleux, I* sujet doit « concentrer 
pour garder la tête fléchie et se tenir fort les 


genoux: Après que le mouvement art été 
maintes fols répété, de nouvelles 
connexions synaptiques se sont établies 
dans le SNC et les nouveaux réflexes OU 
réflexes conditionnés se substituent aux 
réflexes naturels. L'entrainement sportif doit 
être poursuivi jusqu'à ce que le geste soit 
devenu automatique ; une fois ce stade 
atteint l'athlète peut se concentrer au cours 
d'une compétition sur la stratégie ou le 
mouvement suivant de son programme. 


touche correspondant à b note lue sur b partition. Le musicien 
lit la musique et ta joue automatiquement mais au prix d’un 
eut raine ment volontaire considérable. (Pour la discussion du 
rôle des réflexes acquis dans de nombreux talents sportifs, voir 
l'encadré I En plus de l'essentiel, p. 138). 

ARC RÉFLEXE 

Les éléments mis en jeu dans une activité réflexe constituent un 
arc réflexe qui comporte typiquement cinq éléments de base : 

1 . le récepteur 

1. b voit nerveuse afférente 

3. le centre d’intégration 

4. la voie nerveuse efférente 

5. l’effec teur. 

Le récepteur répond U un stimulus qui est un phénomène 
physique ou chimique dans l'environnement du récepteur. En 
réponse au stimulus, le récepteur cause la production de poten¬ 
tiels d'action qui sont véhiculés par la voie afférente jusqu’au 
centre d intégration. Celui-ci est en règle générale dans le SNC. 
La moelle épinière et le tronc cérébral sont les centres d'intégra¬ 
tion des réflexes élémentaires, tandis que les niveaux supérieurs 
du SNC le sont pour les réflexes acquis. Le centre intégrateur 
traite toutes les informations reçues du récepteur et d’ailleurs 
« décide » la réponse a apporter. Les instructions, qui émanent 
du centre intégrateur, sont transmises par la voie efférente aux 
effecteurs, muscle ou glande, qui exécutent b réponse. À la dif¬ 
férence des multiples possibilités des comportements conscïcnes, 
la réponse réliexe est univoque car elle passe toujours par le 
même arc réflexe. 

RÉFLEXE DE RETRAIT 

Limégration d’un réflexe spinal a lieu dans la moelle épinière ; 
c’est-à-dire que tous les coin posants nécessaires pour relier les 
influx afferents à b réponse efférente sont situes dans celle-ci. 
Le réliexe de retrait (réflexe des fléchisseurs) sert d'illustration 
du réflexe spinal (• figure 5-21), Si l’on touche un objet brû¬ 
lant, ou en CAS de Stimulus douloureux, le retrait de la main est 
réflexe, ce qui l’éloigne du stimulus pénible. Il y a différents 
récepteurs cutanés, au chaud, au froid, au toucher, a la pression 
et à la douleur. Toutes les informations correspondantes sont 
véhiculées par des potentiels d’action mais le SNC peut distin¬ 
guer les slimuli puisque chacun d’entre eux active des récepteurs 
spécialisés et, par conséquent, une voie afférente spécifique 


Quand le seuil du récepteur es! atteint, il emet un potentiel d ac¬ 
tion. Plus le stimulus est intense, plus la fréquence des potentiels 
d’action générés et transmis au SNC est grande. Une fois dans la 
moelle, les neurones afFércnis divergent et forment des synapses 
avec plusieurs catégories d’micmcurtmes (les numéros de la liste 
ci-dessous correspondent à ceux de la légende de • la figure 5- 
21 ). 

1. Le neurone afférent activé stimule des interneurones exci¬ 
tateurs qui, dans l'exemple du réflexe de relrail, stimulent les 
rnotoneuroncs des muscles fléchisseurs, biceps dans le cas du 
membre supérieur. La contraction du biceps cause la Ile xi on du 
bras et éloigne la main du stimulus pénible déclencha ni. 

2. Le neurone afférent stimule aussi des inter neurones inhibi- 
leurs des rnotoneuroncs des muscles antagonistes du biceps, ici 
le triceps, dont ils empêchent b contraction, La contraction du 
triceps cause l’extension de l’avant -bras. Si elle avait lieu simul¬ 
tanément à celle du biceps, elle s'opposerait à la flexion du bras 
Il y a donc dans le réflexe de retrait inhibition automatique des 
muscles antagonistes des effecteurs de la réponse attendue. Le 
type de connexions neuronales telles que les rnotoneuroncs d’un 
muscle (ou groupe musculaire) sont stimulés et ceux des 
muscles antagonistes sont inhibés porte le nom d'innervation 
réciproque, 

3. Le neurone afférent stimule en outre d’autres interneurones 
qui font remonter le signal le long de la moelle épinière jusqu'à 
l'encéphale en suivant des voies ascendantes. Ce n'est qu’une Fois 
Le cortex atteint que le sujet prend conscience de la nature et du 
siège du stimulus, tin outre, l'information correspondant â celui- 
ci peut être mémorisée et la situation analysée : quelle en est La 
cause, que faire à son sujet, etc. Cette activité consciente déborde 
largement Le réflexe spinal. 

De façon caractéristique, le cerveau peut modifier le réflexe 
de retrait comme tout autre réflexe spinal. Il peut envoyer Le long 
de voies descendantes des influx, destinés aux rnotoneuroncs des 
muscles Enjeu cl susceptibles de l'emporter sur les inllux allé- 
rents issus des récepteurs de sorte que la contraction réflexe du 
biceps n'ait pas lieu en dépit du stimulus pénible. Quand on 
pique b pulpe d’un doigt pour obtenir un échantillon de sang, 
des récepteurs à la douleur sont stimulés ce qui déclenche le 
réflexe de retrait. Mais sachant que l'on ne doit pas retirer le 
doigt, cm peut consciemment empêcher le réflexe grâce à des 
commandes Inhibitrices déclenchant des P PSI dans les inoto- 
neurones du biceps et des commandes excitatrices déclenchant 
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Réflexe de retrait (des fléchisseurs}. Quand un stimulus douloureux active des récepteurs du doigt,des potentiels d'action nés dans la voie afférente corres¬ 
pondante conduisent les signaux électriques vers le SNC. U ne foi s dans Sa moelle épinière, l'axone du neurone afférent diverge vers trois groupes de 
neurones : 1 : interneurones excitateurs qui stimulent les motoneurones des musefes de la flexion, ici le biceps ce gui cause la flexion de l'avant-bras sur le 
bras et écarte le doigt du stimulus douloureux ;2) irtemeurones inhibiteurs qui inhibent les nerfs moteurs des muscles antagonistes (ici le triceps),ce qui 
évite sa contraction contre-productive et facilite la flexion : 3} des interneurones ascendants qui véhiculent le signal le long d'une vole ascendante jusqu'au 
cerveau,d'o -.j la sensation douloureuse et, éventuellement,son stockage dans la mémoire. 


dey PPSE foras ceux du triceps. Inactivité de ces motoneurones 
efférents résulte de l'intégration qu'ils font de tous les influx 
qu'ils r< co[vent Les motoneurones du biceps soumis à plus de 
P PS! d’origine volontaire que de PPSE d origine réflexe ne sont 
pas d pLtlaj im-. jusqu'au seuil et ne sont pas activés ; le biceps 
n’est donc pas stimulé et la inain îi’est pas retirée. Simultané¬ 
ment, les tnoloneurones du triceps sont soumis à plus de PPSE 
d’origine volontaire que de PPSl d’origine réflexe, de sorte que 
leur seuil l-m atteint et qu'ils donnent naissance a des potentiels 
d'action qui entraînent la contraction du triceps ce qui contri¬ 
bue j maintenir le bras tendu malgré le si insulta s douloureux. 
Ainsi le [cl It xl' de net rail est supplante. 

RÉFLEXE D'ÉTIREMENT 

Un seul rcl exe est plus simple que le réflexe de retrait, c'est le 
réflexe d’étirement dans lequel les neurones afférents provenant 
de récepteurs à Péliremcnt d’un muscle squelettique se termi¬ 
ne nt diret cernent sur les motoneurones efférents du me une 
muscle demi ils causent la contraction qui s'oppose à l'étirement. 
Il s'agît d'un réflexe mnnosynap tique. mettant en jeu un seul 
relais synoptique entre les neurones afférents et efférents. Tous 
les autres i ellexes, notamment le réflexe de retrait précédem¬ 
ment décrit, sont polysynaptiques parce qu'il y a des intemeu- 
roncs et donc plusieurs synapses entre les neurones afférents et 
efférents. 


AUTRES ACTIVITÉS RÉFLEXES 

En plus des réflexes de défense, comme le réflexe de retrait, et 
des réflexes posturaux élémentaires, des réflexes spinaux élé¬ 
mentaires contrôlent l’évacuation des organes pelviens (par 
exemple la défécation, la miction, l’éjaculation) : tous peuvent 
être, au moins temporairement, inhibés par les centres nerveux 
supérieurs. 

Lare réflexe n’est pas aussi clairement défini dans tous les cas 
mais le principe de base d'une réponse réflexe à un stimulus 
demeure. Ijïs voies de réponses inconscientes peuvent différer de 
l are réflexe typique dé diFFérentes façons : 

L Certaines réponses mettent enjeu une étape hormonale, Un 
réflexe particulier peut mettre enjeu seulement des neurones, ou 
des neurones et des hormones, ou même uniquement des hor¬ 
mones (il ne s'agit plus dans ce dernier cas d’un réflexe stricto 
sensu, NdT). 

2 . Certaines réponses locales ne passent ni pur des nerfs ni |iar des 
hormones. Par exemple la dilatation des vaisseaux d’un muscle au 
travail est due à des changements biochimiques locaux de sorte 
que le débit de sang augmente un proportion des besoins du 
métabolisme musculaire. (En outre certaines réponses locales 
sont ducs -,i la libération d'un n eu remédiât eu r par les terminai¬ 
sons périphériques tfim neurone afjfiwrt : c’est le cas de la vasodi¬ 
latation cutanée lui voisinage immédiat d’un stimulus comme 
une éraflure et est connu sous le nom de réflexe d’axone, NdT), 


Système nerveux ceo trat 


139 










LE CHAPITRE DANS SON 
CONTEXTE : PLAN FOCAL 
SUR L'HOMÉOSTASIE 

Pour pouvoir interagir de façon appropriée avec l'environnement 
extérieur de façon à demeurer viable, par exemple on se procu¬ 
rant des aliments et en assurant les ajustements internes neces¬ 
saires au maintien de l'homéostasie, l'organisme doit être informé 
des changements de l'environnement et du milieu intérieur et 
doit être capable de traiter ces informations et d’envoyer aux 
organes effecteurs, muscles et glandes notamment, les ordres 
nécessaires â l’obtention des résultats désirés. Le système ner¬ 
veux, l’un des deux grands systèmes de contrôle dont dispose 
l'organisme, a un rôle crucial dans ces communications vitales. 
Le système nerveux central (SNC), qui comprend l'encéphale et 
la moelle épinière, reçoit des informations sur l'environnement et 
sur le milieu intérieur par l’intermédiaire des nerfs afférents. 
Après avoir trié, traité et intégré les informations, te SNC envoie 
par les nerfs efférents des directives afin que se produisent les 
réponses appropriées des muscles et des glandes. 

Par le moyen de signaux électriques efficaces, le système 
nerveux est particuliérement important pour contrôler les 
réponses rapides de l'organisme- De nombreuses activités des 
muscles et des glandes soumises A l'influence du système ner¬ 
veux su tu importantes pour l’homéoslasie. Le SNC est le siège 
principal de L'intégration des messages afférents et efférents. Il est 
responsable du couplage entre une réponse appropriée et une 
information afférente de façon que la survie de l'organisme ne 
soit pas mise en cause. Par exemple, le SNC quand il est informé 
de la baisse dangereuse de la pression artérielle envoie des com¬ 
mandes appropriées au cccur et aux vaisseaux afin de la faire 
remonter A sa valeur normale. De même, quand il est informé 
de l’excès de chaleur de l’organisme le 5NC commande la pro¬ 



duction par les glandes sudoripares de sueur dont l'évaporation a 
un effet refroidissant qui tend â ramener la température vers sa 
valeur normale, tn l'absence de cet le capacité dé traiter el d'in¬ 
tégrer l'information dans le SNC. le maintien de l’homéostasie 
cTun organisme aussi complexe que l’organisme humain serait 
impossible. 

Au niveau le plus simple, la moelle épinière est le centre 
d'intégration de beaucoup de réflexes de défense, comme le 
réflexe de retrait qui éloigne d’un Stimulus douloureux et de 
réflexes d'évacuation des viscères creux, comme la vessie. Len- 
téphale, outre qu'il est un centre intégrateur plus complexe d’in- 
flux afférents et de messages efférents, est responsable du 
lancement des mouvements volontaires.de la conscience de l'en¬ 
vironne me ru extérieur et du soi, du langage eide phénomènes 
nerveux complexes comme La pensée, l'apprentissage, la 
mémoire, la conscience, les émotions et les traits de personnalité. 
Toute activité du système nerveux, des pensées les plus intimes 
a la commande des mouvements volontaires, du plaisir éprouvé 
en écoutant de la musique au souvenir d'événements anciens, est 
en fin de compte liée à la propagation de potentiels d'action le 
long de neurones et a la transmission chimique entre les cellules 
nerveuses. 

Le système nerveux est devenu de plus en plus complexe au 
cours de l’évolution. Des niveaux supérieurs et plus complexes de 
l'encéphale se sont superposés aux régions plus anciennes et pri¬ 
mitives. Beaucoup des activités élémentaires nécessaires à la sur¬ 
vie sont le fait des parties les plus anciennes de l'encéphale. Les 
niveaux supérieurs modifient, renforcent ou suppriment progres¬ 
sivement des activités coordonnées par les niveaux inférieurs, réa¬ 
lisant un dispositif de commandes hiérarchisé ; ils sont aussi 
dotés de capacités nouvelles. Beaucoup des activités nerveuses 
supérieures tic sont pas directement concernées par la survie mais 
sont un apport inestimable pour la qualité de vie. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Organisation du système nerveux (pp> 110-111) 

1 Le système nerveux est eonst i tu é par le systèm e nerveux central 
(SNC), qui inclut l’encéphale et la moelle épinière, et le système 
nerveux périphérique qui est fait des fibres nerveuses afférentes et 
efférentes qui véhiculent des informations dirigées vers Le SNC et 
le quittant, respectivement (cf. figure 5-1). 

I Les trais classes de neurones, les neurones afférents, les neurones 
efférents et les interneurones, sont les tel Iules excitables du sys¬ 
tème nerveux (cf. figure 5-2) 0) Les neurones afférents renseignent 
le SNC sur ia situation, dans l'environnement extérieur et dans l'or¬ 
ganisme. (2] Les neurones efférents véhiculent les instructions 
émises par le SNC vers les organes effecteurs, en particulier les 
muscles et les glandes. (B) Les Interneurones sont responsables 
de l'intégration des informations afférentes et de la mise en Forme 
des commandes efférentes appropriées ainsi que des fonctions 
mentales supérieures de la pensée. 

Protection et nutrition de l'encéphale (pp, 111-114) 

B Les cellu les gliales jouent le rôle de ti ssu conjonctif da ns le 5 NC et 
assurent 9e soutien physique et chimique des neurones. 

I Les q uatre variétés de cellules gliales sont les astrocytes, les oligo¬ 
dendrocytes, les cellules de la microglieet les cellules épendy- 
ma 1res (cf. figures 5-J et 5-4) 


I IL'cncéphale dispose de plusïeurs protections ce qui est imporiant 
caries neurones ne sont pas capables de se reproduire pour rem¬ 
placer ceux qui sont endommagés. (\) L’encéphale est entouré 
par la triple couche protectrice des méninges et par une enve¬ 
loppe osseuse rigide. (2) Le liquide cérébro-spinal, conte nu et 
s’écoulant dans l'espace méningé, forme un coussin protecteur qui 
protège le cerveau contre les ébranlements (3) La protection 
contre les agressions de nature chimique est assurée par la barrière 
hémato-encéphalique qui limite l'accès au cerveau de substances 
contenues dans le sang, 

1 Le cerveau a besoin en permanence d'Oj et de glucose car il est 
incapable de produire de t'ATP en l'absence de l'une ou l'autre de 
ces substances 

Généralités sur le système nerveux central (pp* 114-116) 

I Aucune région du cerveau n'agit indépendamment des autres et 
le cerveau est organisé en réseaux de neurones situés dans des 
régions précises et responsables détachés particulières. 

I Les parties de l’encéphale allant des régions primitives inférieures 
aux régions supérieures les plus évoluées sont le tronc cérébral, le 
cerve let l'hy potha lamus, le thaï a mus, les noyaux g ris ce mt raux et le 
cortex cérébral (efrierb/eau 5- f et figure 5-5). 
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Cortex eérëhraI fpp, 116-123) 

I Le cortex cérébral est la couche périphérique de su bstance g ri se 
qui entouré 3a substance blanche sôus-jacente ; la Substance 
blanche est constituée par des fibres nerveuses qui retient le cor¬ 
tex h d'autres régions, Le cortex lur-mème est fait essentiellement 
de corps ceff u lalres, de dendrites de neurones et de cellules g I i a les, 

I La respon ssbilüté ultime dé beaueou p de fonction s bien défi n ies 
appartient à des réglons particulières du cortex : (1) le lobe occipi ¬ 
tal est le siège du cortex visuel ; (2) le cortex auditif est situé dans le 
lobe temporal - (3) le lobe pariétal est responsable de la réception 
et du traitement des informations sensorielles (somesthésiques et 
proprioceptives) jf4) le lobe frontal.,dans lequel se situent le cortex 
moteur primaire et les aires motrices supérieures, est responsable 
de la mise en action du mouvement volontairefcf, figures 5-fîd 5-9). 

I La capacité la ngagière dépend de l'activité intégrée de deu x aires 
primaires, l'aire de Broca et l'aire de Wtrnicke, situées habituelle¬ 
ment dans l'hémisphère gauche fcf. figure5-7), 

I Les aires associatives du cortex n'ont pas de rôle spécifique dans 
l'exploitation des informations sensorielles, dans les commandes 
motrices et dans le langage. Ces aires font la liaison entre les infor¬ 
mations sensorielles et les comportements pertinents ; elles ont 
aussi un rôle crucial dans les fonctions cérébrales supérieures 
comme la mémoire et la prise de dêcisionsrfiies comportent le 
cortex d'association préfrontal, le cortex d'association pariêto-tem- 
poro-otdpital et le cortex d'association limbique (ch figure s 5-7 ef 
5- )0). 

Noyaux de la base, thalamus et hypothalamus {pp. 123-1261 

I les formatio ns so us-corticales, qui inclue nt les noyaux g ris cen¬ 
traux, le thalamus et l'hypothalamus, ont des interactions consi¬ 
dérables avec le cortex dans l'exerdce de leurs activités (cF. 
figures S -12 et 5- J B). 

I Les noyaux gris centra ux inhibent le ton u s mu scula I re, coordon¬ 
nent les contractions, lentes et durables des muscles posturaux et 
suppriment les mouvements parasites inutiles. 

I Le thalamus est un relais où a lieu le traitement préliminaire des 
informations sensorielles en route vers le cortex.Il est responsable 
de la perception grossière des sensations et d'un certain niveau de 
conscience, 

I l'hypothalamus intervient dans beaucoup de fonctions enjeu 
dans l'homéostasie notamment par le contrôle étroit qu'il exerce 
sur les systèmes nerveux autonome et endocrine, 

Système lintbique et ses relations fonctionnelles avec le cortex 

supérieur 1pp. 126-130) 

I Le système limbique, qui iinclut une partie de l'hypothalamus et 
d'autres parties du prosencéphale qui entourent le tronc cérébral, 
est responsable des émotions et des comportements innés, élé¬ 
mentaires liés à la survie. Il a aussi un rôle important dans la moti¬ 
vation et ('apprentissage (d, figure 5-14) 

fr II y a deux types de mémoire ; (1) la mémoire à court terme de 
faible capacité et de courte durée, codée au moins partiellement 
par des modifications temporaires de l'activité de synapses pré¬ 
existantes, et (2) la mémoire à long terme de grande capacité et 
reposant sur des traces mnésrques durables qui sont probable¬ 
ment des modifications relativement permanentes de Structure Ou 
de fonction de synapses entre des neurones préexistants. L'aug¬ 
mentation de synthèse de protéines est la base de ces change¬ 
ments durables frf, tabkm 5-2), 

I L'hippocampe et les structures associées sont particulièrement 
importantes pour la mémo ire déclarative portant sur des objets, 
des situations et des événements spécifiques. 


I Le cervelet et des struct u res a ssodées so nt spéc ia lement i impor¬ 
tants dans b mémoire procédurale ou mémoire du & comment 
faire » qui a trait aux talents gestuels acquis par l'entrainement, 

I Le cortex d'association préfronta I est le siège de la mémoi re de tra ¬ 
vail qui stocke temporairement des données actuelles pertinentes 
— Informations et connaissances tant nouvelles que récupérées 
dans 3a mémoire — qui les manipule et les relie entre elles dans les 
processus supérieurs de raisonnement. 

Cervelet 1pp. 130-131} 

I L'a rchéocervelet contr i bue a u ma i mien d e l'éq u il i bre et contrôle 
les mouvements oculaires. 

1 Le paléocervelet renforce le tonus musculaire et participe â la coor¬ 
dination du mouvement volontaire, 31 est particuliérement impor¬ 
tant pour l'exécution harmonieuse des mouvements rapides 
rythmiques, 

I Le néocervelet contribue au déclenchement du mouvement 
volontaire et au stockage de la mémoire procédurale (d. figure 5- 
15) 

Tronc cérébral [pp. 131 -135) 

I Le tronc cérébral relie la moel le épi nière a ux niveaux supérieurs du 
cerveau* 

I C'est le lieu d'orig î ne des nerfs cran iens fcf. figure 5 -} 6). Il contient 
des centres contrôlant des fonctions respiratoires,circulatoires et 
digestives ainsi que les réflexes posturaux rit contrôle le niveau 
général de vigilance du cortex et est à l'origine du cycle sommeil- 
veille. 

I Le n i veau de ««scie nce dépend de l'i nteractio n cyclique entre 
un système d'éveil (la formation réticulée activatrice) originaire 
du tronc cérébral,,un centre du sommeil lent situé dans l'hypotha¬ 
lamus et un centre du sommeil paradoxal situé dans le tronc céré¬ 
bral fcf. figure 5- 17), 

I Le sommeil est un processus actif et pas seulement la perte de 
l'état d'éveil. Pendant le sommeil, il y a alternance cyclique de som¬ 
meil à ondes lentes et de sommeil paradoxal. 

I Le sommeil lent est caractérisé par la présence d'ondes lentes sur 
l'EEG et peu de modifications par rapport â l'état de veille hormis la 
perte de conscience du monde extérieur fcf. figures- JB). 

I Le somm etl pa radoxal est ca ractérisé pa r u n tracé dé l'EEG a na - 
logue à celui de l'état éveillé, de rapides mouvements des yeux, le 
rive et de profondes modifications du comportement fcf. figure 5- 
1£). 

Moelk épinière (pp. 135-139) 

1 La moelle épinière a deux fonctions vitales. Premièrement, c'est le 
lieu de passage des neurones reliant l'encéphale au système ner¬ 
veux périphérique.Ioutes les communications ascendantes et des¬ 
cendantes passent par des faisceaux bien définis de la substance 
blanche située I la périphérie de la moelle. Deuxièmement c'est 
le centre intégrateur des réflexes spinaux dont certains réflexes 
élémentaires de protection et de posture ainsi que de réflexes 
d'évacuation des vl sceres pelviens. 

I Les éléments d'un arc réflexe élémentaire sont le récepteur, la voie 
afférente,le centre intégrateur, la voie efférente et l'effecteur frf 
figure 5-2 J). 

1 La s u bsta nce grl se, en position centra I e dans la moelle épi n ière 
contient les intimeurones reliant les voies afférentes et efférentes 
ainsi que les corps cellulaires des neurones efférents fcf. figure 5-20). 

1 Les fibres affé rentes et effére ntes se réunis sent pou r former les 
nerfs rachidiens pairs.Ces nerfs émergent de la moelle sur toute 
sa longueur et innervent des réglons particulières du corps fcf, 
figures 5- l9d5-20}, 
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EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes (Réponses p, A-40) 

1» Vrai ou faux. La principale fonction du LCR est de nourrir te cer¬ 
veau, 

2, Vrai ou faux, Le cerveau peut utiliser Je roéta bol isme anaérobie 
en cas d'urgence quand l'apport en 0 2 est insuffisant. 

3, Vrai ou faux. La lésion de l'hémisphère cérébral gauche cause 
la paralysie et la perte de sensibilité du côté gauche du corps, 

4, Vrai ou faux. La représentation de la main et de la bouche 
occupe une surface démesurée dans les aires motrices et sen¬ 
sorielles du cortex. 

5, Vra I ou faux. Les capacités musita les et artlstlq ues sont plutôt le 
fait de l'hémisphère cérébral gauche tandis que les aptitudes 
verbales et analytiques sont plutôt le fait de l'hémisphère droit. 

6, Le transfert de données de la mémoire à court terme vers Ja 

mémoire à long terme porte le nom de_ 

7, Les fibres affêre n tes pénètre nt da n s I a moei le épinière par la 

racine_et les fibres efférentes en sortent par 

fa racine __ 

S, Faire correspondre les réponses a à f aux énoncés 1 à 6 


1. 

est constitué de nerfs 

ta} 

système nerveux 


véhiculant des infor¬ 


Somatique; 


mations. entre te SNC 

(b) 

système nerveux auto¬ 


et la périphérie 


nome; 

_ 2. 

est constitué par l'en¬ 

te) 

système nerveux cen¬ 


céphale et la moelle 


tral; 


épinière 

(d) 

système nerveux péri¬ 

_3. 

est la subdivision du 


phérique; 


système nerveux péri¬ 

Ce} 

vote efférente ; 


phérique qui apporte 
des signaux au SNC 

Cf} 

vote afférente. 

_ 4. 

est la subdivision du 
système nerveux péri¬ 
phérique qui trans¬ 
porte 'des signaux 
émis par le SNC 



_ 

innerve tes muscles 
squelettiques 



_,6. 

innerve ies muscles 
lisses et cardiaque et 
les glandes. 




9. Faire correspo nd re la réponse a, b» ou c a ux neu ron es dont les 
caractéristiques sont numérotées de 1 à 7 (fa même caractéris¬ 
tique peut appartenir à plusieurs catégories de neurones} 

(a ) neu rones afférents 

(b) neu rones efférents 

(c) interneurones 

1, leurs terminaisons périphériques sont des récepteurs 

2, sont ent lèrement si tués da n s le SNC 

3, sont en majeure partie situés dans le système nerveux 
périphérique 

4, innervent des m uscies ou des g la ndes 

5, n’ont pas de synapses sur Ieur corps tefki lai re 

ô- sont tes plus nombreux des neurones 

7, sont responsables des émotions, de la pensée, de la 
mémoire, etc, 

Questions rédactionnelles 

1, Di seute r le s foncti oo s des astroc y tes, des ol I çjodendr oc y tes, 
des cellules de i'épendyme.ctes cellules de la microglie et de la 
barrière hémato-encéphalique. 

2, Comparer la composition de fa substance grise et de la sub¬ 
stance blanche, 

3, Dessiner schématiquement et indiquer le nom des principales 
aires fonctionnelles du cortex cérébral ? préciser les fonctions de 
chacune d'entre elles, 

4, Discuter le rôle du thalamus, de l'hypothalamus, des noyaux de 
la base, du système Itmbique, du cervelet et du tronc cérébral, 

5, Définir les sensations somesthêsiques et proprioceptive s. 

6, Qu'est-ce que l’électroencéphalogramme 1 

7, Discuter le rôle respectif des a ires du langage de Broca et de 
Werniçfce. 

B, Corn parer mémoire à court terme et mémoire h long terme, 

9, Qu'esbci que te système réticu lé activateur î 
lû. Comparer le sommeil lent et te sommeil paradoxal, 

1 î. Faire un schéma d'une coupe transversale de la moelle épinière 
et indiquer le nom des différentes parties, 

1 2. Énumérer les ci nq composa ntes de I'arc réflexe élémentaire. 

13- Distinguer un réflexe monosynaptique et un réflexe polysy- 
naptlque. 


SUJETS DE RÉFLEXION 


Explications (p. A-4D} 

I. Des études ayant pour but d'évaluer les propriétés particulières à 
chaque hémisphère cérébral ont été faites chez des individus dont le 
corps caf Jfeux a été sectionné. Alors même qu'il n'y a pas de modifica- 
tions évidentes du comportement de l'intellect et de la personnalité 
parce que chaque hémisphère reçoit les mêmes informations, on 
constate des déficits dans des tests conçus de sorte qu'un seul hémi¬ 
sphère ait accès à l'Information.Un tel test consiste à restreindre les 
stimuli visuels à un seul hémisphère.Du fait du croisement des voles 
optiques entre les yeux et le cortex occipital, l'information provenant 
du champ visuel droit atteint uniquement le cortex occipital gauche 
et celte provenant du champ visuel gauche atteint uniquement le cor¬ 
tex occipital droit En cas de section du corps calleux, te sujet auquel 
on présente un objet de façon que te stimulus visuel atteigne seule¬ 
ment l'hémisphère gauche est capable de décrire l'objet; par contre si 


le stimulus atteint seulement l'hémisphère droit. Il nie avoir vu l'ob¬ 
jet. Cependant l'hémisphère a bien reçu te stimulus visuel comme ceci 
est prouvé par l'emploi de tests ne faisant pas appel au langage. De 
plus un tel individu, quoiqu'il nie avoir vu un objet présenté au seul 
hémisphère droit, est capable de choisir l'objet en question au sein 
d''un groupe d'objets différents et en éprouve de la surprise.Comment 
expliquez-vous cette observation 7 

2, Parmi les symptômes énumérés ci-dessous lequel est / lesquels 
sont te plus probable / probables après un coup violent porté der¬ 
rière la tète ; 

a. paralysie 

b. perturbation de i'a ud ition 

c. troubles, visuels 

d. sensation de brûlure 

e. trouble de la personna llté. 
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3, L'hormone insuline stimule rentrée du glucose porté par un 
transporteur dans toutes les cellules sauf celles du SfslC. Le prélève¬ 
ment de g lucose du sang pa r les neurones ne dépend pas de Tl nsu I ime. 
Sachant que le cerveau a en permanence besoin de glucose, quel 
serait, selon vous, l'effet d'un excès d'insuline sur le cerveau ? 


2. Donnez des exemples de réflexes conditionnés que vous avez 
acqyis. 

3, Dans quel cas est-il contre-indiqué de donner m médicament 
dissolvant les caillots sanguins à un sujet victime d'accident vascu¬ 
laire cérébral ? 


APPLICATION CLINIQUE 


Explication (p, A-40) 

M, qui avait pris sa retraite depuis peu, s'est plaint de mai de tête 
brutal et d'étourdissement alors qu'il jouait au golf un après-midi, 
Ces symptômes furent rapidement suivis par l'engourdissement et 9a 
paralysie localisée à la moitié supérieure droite du corps avec en plus 


la perte de la parole. Le diagnostic porté dan s le service d'urgence où 
il avait été transporté était celui d'accident vasculaire cérébral. En 
vous fondant sur les troubles neurologiques observés, indiquez le 
siège de la région du cerveau atteinte, 
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Système nerveux 
(Système nerveux 
périphérique} 


Les systèmes et appareils 
dè l'organisme sont responsables 

(je l'homéostBBle 


Homéostasie 

Le syslème nerveux, qui est l’un des deux 
grands systèmes de contrôle de l'organisme, 
règle de nombreuses activités qui servent 
à maintenir Ja stabilité du milieu intérieur, 


Lhoméosfasie 
est essentielle 
à la survie 
des cellules 


Le système nerveux est l'un des deux principaux systèmes 
de contrôle de l'organisme et est constitué du système ner¬ 
veux central (SNC) qui comporte l'encéphale et la moelle 
épinière et du système nerveux périphérique constitué 
des fibres afférentes et efférentes qui véhiculent des signaux 
entre le SNC et la périphérie Oe reste de l'organisme}, 

La subdivision afférente du système nerveux périphérique 
détecte, code des signaux d'origine périphérique et les 
transmet au SNC qui reçoit ainsi des informations sur 


l'environnement extérieur et sur l'état intérieur de l'orga¬ 
nisme. Ces informations afférentes reçues par les centres de 
contrôle du SNC sont indispensables pour le maintien de 
l'homéostasie. Le SNC doit « savoir » ce qui se passe afin de 
faire par l'intermédiaire des voies efférentes les ajustements 
nécessaires au maintien de l'homéostasie. Les informations 
afférentes servent aussi à la planification d'activités indépen¬ 
dantes de l'homéostasie. 
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Système nerveux 
périphérique : voies 
afférentes, sens spéciaux 
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I Transduction du son par l'organe de Corti 
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n 

i 
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INTRODUCTION 

k système nerveux périphérique est fuit de fibres ner¬ 
veuses par où passe ri des informations entre le SNC. el 
les autres parties de l'organisme, l a subdivision affé¬ 
rente du système nerveux périphérique apporte au _SNC 
des informations sur l'extérieur et l'intérieur de 
l'organisme, 

I Les signaux afférents d'origine viscérale 
sont inconscients alors que ceux d'origine 
sensorielle sont conscients 

Les informations afferentes sur L'intérieur de [‘orga¬ 
nisme, comme la pression artérielle ou la pression par¬ 
tielle de Cl) j dans les milieux liquides de l'organisme, 
ne sont jamais conscientes mais sont indispensables 
pour la production de messages efférents appropriés 
aux besoins de Ihomeoslasie Lavoie des informations 
inconsetentes provenant des viscères est celle des affè- 
rcnces viscérales. Les influx afférents qui sont 
conscients sont les rri/ùiintMicins lirnsorj'dfes et la voie 
qui les porte est celle des affermées sensorielles, l’in¬ 
formation sensorielle est classée en (1) sensations 
somatiques venant de la périphérie du corps et com¬ 
portant 1rs sensations sûmes! Indiques venant Je lu peau et 
pitiprfsît eptives venant des muscles, désarticulations, dé 
3a peau et de l’oreille interne (cf, p, 11 6 )) et (2) sens spé¬ 
ciaux comportant vision, tiudirnu], gotif ef odorat. Le trai¬ 
tement linal des informations sensorielles dans le SNC 
rsl non seulement essentiel aux interactions avec l'en¬ 
vironnement nécessaires à la survie (comme la 
recherche de nourriture el les réactions de défense 
contre un danger} mais contribue aussi de laçon inap¬ 
préciable à la qualité de vie. 

1 La perception est la prise de conscience 
de l'environnement fondée sur 
l'interprétation des entrées sensorielles 

La perception est la conscience que nous avons du 
monde extérieur et qui est élaborée dans le cerveau a 
partir des inllux nerveux qu'il reçoit en provenance des 
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• FIGURE 6 1 

VûyEir vûui U n tarr& b lane bien 
qu’il de soit pas réellement là î 



• FIGURE 6-2 

Différence-: de perception du 
même objet vijwl VoyEi-vuus deux 

visages de profil ou un verre ? 


récepteurs sensoriels, Le monde ici que nous le percevons est-il 
la représentation à l’identique du inonde réel 1 La réponse est 
assurément non- Notre perception est distincte du monde exté¬ 
rieur pour plusieurs raisons. Premièrement, les récepteurs 
humains délectent seulement un nombre limité de formes 
d’énergie. Nous percevons des sons, des couleurs, des formes, des 
textures, des odeurs, des goûts et la température mais nous ne 
recevons pas d’informations sur les forces magné tiques, la 
lumière polarisée, les ondes radio ou les rayons X parce que nous 
n’avons pas de récepteurs pour ces formes d'énergie. Ce qui n'est 
pas détecté par des récepteurs est ignoré du cerveau. De plus, nos 
récepteurs ne répondent que dans certaines limites, Première¬ 
ment, un chien, par exemple, entend un sifflet dont le ton 
dépasse notre seuil de détection. Deuxièmement, les circuits de 
l'information dans notre cerveau ne sont pas de haute fidélité. 
Avant l'arrivée au cortex, Certains éléments des Stimuli sont 
amplifiés au cours de la mise en forme des entrées sensorielles 
alors que d’autres sont supprimés ou ignorés. Troisièmement, la 
manipulation des données continue dans le cortex oü elles sont 
comparées à d’autres informations concomitantes et confrontées 
aux expériences passées gardées en mémoire de sorte que l’in¬ 
formation pertinente soit extraite, par exemple ce que dit un 
interlocuteur au milieu du brouhaha. Ce faisant k cortex com¬ 
plète ou déforme l’information en vue d’une perception dotée 
de sens ; en d autres mots il « complète l'ouvrage ». Far exemple, 
l'on voit un carré blanc dans la • figure 6-1 alors même que sont 
seulement représentés quatre angles droits blancs amputant 
quatre cercles rouges. De même l’on voit deux faces de profil ou 
un verre, ou successivement Tuai et l’autre dans la • ligure 6-2. 
Nos perceptions ne sont donc pas la copie conforme de la réa¬ 
lité. D'autres espèces ayant des récepteurs de type et tic sensibi¬ 
lité différents ne perçoivent pas le monde de la même façon que 
nous. 


PHYSIOLOGIE DES RÉCEPTEURS_ 

Un stimulus est détectable par l'organisme et correspond à dif¬ 
férentes formes d’énergie ou modalités telles que la lumière, la 


chaleur, 1e son, la pression ou des propriétés chimiques A leur 
extrémité périphérique les neurones afférents sont eux-mêmes 
des récepteurs fou sont en liaison avec des cellules réceptrices 
spécialisées satellites comme nous le verrons plus loin) qui 
répondent â desstimuli provenant du monde extérieur ou de l’in¬ 
térieur de l’organisme. Comme la seule Façon qu'ont les neurones 
afférents de renseigner le SNC est la production et la propagation 
de potentiels d’action, les récepteurs doivent convertir ces 
diverses formes d’énergie en signaux électriques (potentiels d’ac¬ 
tion). Celte conversion de l'énergie est appelée transduction. 


1 La sensibilité des récepteurs n'est pas la même 
selon les stimuli 


Chaque type de récepteur répond de façon préférentielle à un 
type de stimulus, le stimulus spécifique Par exemple, les récep¬ 
teurs de la rétine de l’œil sont sensibles à la lumière, ceux de 
l’oreille le sont aux sons et les récepteurs thermiques de la peau 
le sont à la température. Nous ne pouvons pas voir avec autre 
chose que nos yeux ou entendre avec autre chose que nos oreilles 
à cause de la spécificité des récepteurs. Quelques récepteurs peu¬ 
vent répondre faiblement â d'autres stimuli que leur stimulus 
spécifique mais alors ils donnent cependant naissance à la sen¬ 
sation habituelle. Par exemple le stimulus spécilique des récep¬ 
teurs de la rétine est la lumière mais ces récepteurs peuvent aussi 
être activés a un moindre degré par un stimulus mécanique. Une 
personne qui reçoit un coup sur Pce il k voit * * trente-six chan¬ 
delles parce que la pression a stimulé les récepteurs de la rétine, 
La sensation perçue dépend donc essentiellement du récepteur 
stimulé plut Al que du type de stimulus spécifique. Cependant du 
fait que les récepteurs sont habituellement activés par leur sti¬ 
mulus spécifique, la sensation correspond habituellement â la 
modalité de celui-ci. 

TYPES DE RÉCEPTEURS SELON LE STIMULUS SPÉCIFIQUE 

Selon la nature de l'énergie à laquelle ils répondent de façon pré¬ 
férer! lie llle, on classe les récepteurs comme suit : 

* Photoréceplcurs sensibles aux longueurs d'ondes visibles 
de la lumière 

* Mccanorécepleurs sensibles à l’énergie mécanique. Les 
récepteurs musculaires sensibles â l'étirement en sont un 
exemple dé même que les récepteurs de l'oreille inlcrue dont ies 
cils sont courbés par les ondes sonores et que les barorécepleurs 
survciliant la pression artérielle. 

* Thermoïéccptcurs sensibles au ehaud ou au froid. 

* Osmorêèepteurs qui détecten t les changements de concen¬ 
trai ion des substances dissoutes et les modifications résultantes 
de la pression osmotique dans les liquides ex trace Mulâtres (cf 
p 13). 

* Chimiorécepleurs sensibles à des substances chimiques 
spécifiques. Cette catégorie comprend les récepteurs du goût el 
dé l'odorat ainsi que certains récepteurs internes comme ceux 
qui détectent la pression partielle d'0 2 et de C0 2 dans le sang 
ou la composition chimique du contenu du tube digestif, 

* ftécepleurs delà doul eur ou noeî cepteurs sensibles aux Sli- 
muli nocifs c'est-à-dire à toute agression susceptible d'endom¬ 
mager les tissus ; pincement, brûlure, déformation. La 
Stimulation intense de la plupart des récepteurs est perçue 
comme douloureuse. 
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Certaines sensations sont composites cru ceci que leur per¬ 
ception provient de l'intégration centrale de stimulé sensoriels 
élémentaires concomitants. Par exemple, la sensation de mouillé 
naît du toucher, de la pression et de ]j tempéraiure. Il iry a pas de 
récepteur particulier pour le mouillé. 

UTILISATION DE L'INFORMATION DÉTECTÉE 
PAR LES RÉCEPTEURS 

Lin formation détectée par les récepteurs est conduite au SNC par 
les neurones afférents ; elle y est utilisée de plusieurs façons, 

* Premièrement, les Influx afférents sont essentiels pour la pro¬ 
grammation de comportements moteurs adaptés aux circons¬ 
tances extérieures et pour celle des activités internes a 11organisme 
visant à maintenir l'homéostasie. Au niveau le plus élémentaire, 
les informations afférentes, dont le sujet peut ou non avoir 
conscience, sont utilisées par le SNC pour organiser les activités 
nécessaires à la survie. De façon plus générale, il nous serait 
impossible d’interagir avec l'environne ment ou entre nous sans 
ces afférences sensorielles. 

Deuxièmement, le trailemenl des informations sensorielles par le 
système réticulé activateur est crucial pour Ea vigilance et la 
conscience (cf. p. ITT). 

* Troisièmement, le traitement ceniral des informations sen¬ 
sorielles donne naissance à notre perrepiion du monde extérieur, 

* Quatrièmement, des informations sélectionnées par le SNC 
peuvent être stockées en mémoire pour un usage ultérieur 

* Finalement, les entrées sensorielles peuvent retentir profon¬ 
dément sur nos émotions. Lodeur d'une pâtisserie en train de 
cuire, la sensation sensuelle du contact avec la soie, la vue d’une 
personne aimée, l’annonce de mauvaises nouvelles, etc. peuvent 
réjouir, attrister, exciter, calmer, mettre en colère effrayer, ou cau¬ 
ser toute la gamme des émotions. 


rente, ce qui est nécessaire pour qu'ai y ait transmission à longue 

distance. 

R Le potentiel récepteur peut déclencher le potentiel 
d'action du neurone afférent 

La naissance du potentiel d'action a lieu grâce à l'ouverture de 
canaux Na* de la région de 3a membrane du neurone afférent 
adjacente au récepteur. Si l’entrée de sodium esl suffisante pour 
que le seuil soit atteint, il y a un potentiel d'action propagé jus¬ 
qu’au SNC le long du neurone aFFérent. 

Il faut bien noter que le point de départ du potentiel d'action 
du neurone afférent est différent de celui d'un neurone elférenl 
ou d’un uitemeuroTie. Dans ces deux derniers types de neurones, 
le potentiel est déclenché au segment initial de l'axone là oit 
celui-ci naît du corps cellulaire (cf, p, 7*)), Far contre le poten¬ 
tiel d'action naît à l’extrémité périphérique de la fibre nerveuse 
afférente à distance du corps cellulaire (* Figure 6-3). 

Lamplitude du potentiel récepteur reflète l’intensité du sti¬ 
mulus, Flus grand est le potentiel récepteur, plus grande est la 
fréquence du potentiel d’action. Un plus grand potentiel récep¬ 
teur ne peut pas causer un plus grand potentiel d'action (a cause 
de la loi du lotit ou rien). De l'intensité du stimulus dépend 
l’étendue de la zone stimulée. Plus le stimulus esl intense, plus 
celle-ci est grande et, par conséquent, plus est grand Le nombre 
de récepteurs siimules. Par exemple un léger effleurement de la 
peau ne stimule pas autant de récepteurs qu’un toucher appuyé, 
^intensité du stimulus est donc codée d'une part par la fréquence 


I La modification de perméabilité de I extrémité 
périphérique des neurones afférents donne 
naissance à un potentiel récepteur graduel 

Un récepteur esl {1) soit l'extrémité périphérique spécialisée 
d'un neurone afférent, (2) soit une cellule spécialisée étroitement 
associée àeetle extrémité. La stimulation de l'extrémité péri¬ 
phérique du neurone récepteur modifie la perméabilité de sa 
membrane, habituellement du fait de l’ouverture non-sélective de 
tous les canaux pour de petits ions. La manière dont ceci se pro¬ 
duit est particulière à chaque lype de récepteur. Du fait què la 
force éteclrochimique esl plus grande pour le Na + que pour tout 
autre ion au potentiel de repos, l'effet prédominant est l'entrée de 
Na 4 qui dépolarise la membrane du récepteur {cf. p. 72), 

La depolarisation locale esl appelée potentiel récepteur. 

II s'agii d’un potentiel graduel dont l'amplitude et Ea 
durée varient avec l’énergie du stimulus et ta vitesse à 
laquelle il est reçu ou retiré (cf. p. 73). Plus le stimulus 
est intense, plus grands sont le changement de perméa- 
bil lié de la membrane et le potentiel récepteur. Comme 

dans le cas de tous les potentiels graduels, il n'y a pas de phase 
réfractaire de sorte que la sommation esl possible en cas de répé¬ 
tition rapide du stimulus. Le seuil de la région réceptrice elle- 
même est très haut, aussi ce n'est pas là que le potentiel récepieur 
est converti en potentiel d'action propagé le long de la libre affè- 


• FIGURE 6-î 

Paint de départ du potentiel d'action dans les trois types de neurones 
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Récepteur 
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du potentiel d'action 
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Adaptation Adaptation Réponse «off» 



du potentiel d'action du neurone afférent, d'autre part 
par le nombre de récepteurs activés dans une région. 

I Un récepteur peut s'adapter vite 
ou lentement à un stimulus persistant 

Un même stimulus ne donne pas loujours naissance à un 
même potentiel récepteur. Dans le cas de certains récep¬ 
teurs, l'amplitude du potentiel récepteur diminue alors 
même que le stimulus persiste, un phénomène appelé 
* adaptation ». Secondai renient, la fréquence du poten¬ 
tiel d’action du neurone afférent diminue elle aussi. Le 
récepteur « s’adapte » en ne répondant plus de la même 
façon au stimulus. 

TYPES DE RÉCEPTEURS SELON LA RAPIDITÉ 
DE L'ADAPTATION 

II y a deux grandes classes de récepteurs selon la vitesse à 
laquelle ils s'adaptent : les récepteurs fomques et les récepteurs 
phtisiques Les récepteurs toniques ne s'adaptent pas ou ne le 
font que lentement (• ligure 6-4a). lissent importants pour 
envoyer de Lin formation sur la persistance du stimulus. C'est le 
cas, pat exemple 1 des récepteurs à lé lire ment des muscles qui 
renseignent sur la Eongueur des muscles et des récepteurs pro- 
prioceplifs articulaires qui renseignent sur le degré de flexion de 
l’articulation. Le SNC doit disposer en permanence de ces infor¬ 
mations pour k maintien de l’équilibre. Il faut donc que ces 
récepteurs ne s'adaptent pxis afin qu’ils soient en mesure de don¬ 
ner naissance aux potentiels d'action qui apportent constamment 
lin Formation correspondante au SNC. 

l es récepteurs phasiques, a l’opposé, s'adaptent rapide¬ 
ment. Le récepteur s’adapte rapidement en cessant de répondre 
au stimulus, mais il répond à nouveau a l’arrÊt de la stimulation 
par une reprise de la depolarisation de la membrane (réponse 
« off *) (• figure 6-Tb). Les récepteurs phasiques sont impor¬ 
tants pour renseigner sur les variations du stimulus plutôt que 
sur une situation stable. Des récepteurs phasiques sont, par 
exemple, ceux du loucher qui informent sur la pression exercée 
sur la peau. Comme ils s’adaptent rapidement Von ne sent pas 
en permanence les Vêlements, le bracelet-montre ou les bagues 
que l’on porte sur soi. On les sent seulement quand ail les met 
sur soi du fait de l'adapta lion des récepteurs et quand on les 
enlève du fait de la réponse * oit *. 

8 Chaque voie somatosensorielle est affectée 
à la modalité et au siège d'un stimulus 

En arrivant dans la moelle épinière. Vin formation afférente a 
deux destinées possibles : Cl) elle peut faire partie d'un arc 
réflexe à l'origine d'une réponse appropriée ; (2] elle peut être 
relayée par des voies ascendantes vers l'encéphale pour y être 
mise en forme et éventuellement devenir consciente. Les voies 
véhiculant les sensations somatiques, voies somatosensorielles, 
sont constituées par des chaînes de neurones reliés par des 
synapses dans un ordre correspondant au traitement de plus en 
plus élaboré des informations sensoriel les. Une modalité senso¬ 
rielle donnée détectée par un type particulier de récepteur suit 
une voie afférente et une voie ascendante (trajet nerveux réservé 
à ladite modalité) spécifiques pour activer une aire définie du 


• FIGURE 6-4 

Récepteurs toniques Et phasiques a) Récepteur tonique. Ce récepteur no 
s'adapte pas du tout ou s'adapte lentement a un stimulus persistant ; Il four ¬ 
nit ainsi des informations continués Sur le stimulus.b} ftéeéptéur physique. 
Gé récepteur s'adapte rapidement et fait souvent une réponse « off * au 
retrait du Stimul U5- Ain si çç récepteur signa lè les cha ntjemenli d'pfitert Sité 
du stimulus plutôt que le statu quo. 


cortex somatosensoriel. On dit qu'une information sensorielle 
se projette sur une région définie du cortex. Ljîs informations 
suivent des voies réservées entre la périphérie et le cortex. Ccst 
ainsi que, bien qu’elles circulent toutes de la même manière sous 
forme dé potentiels d’action, le cerveau est en mesure de recon¬ 
naître le type et le siège du stimulus, La Façon dont le SNC est 
informé du type (modalité ?), du siège (où ?) cl de l’intensité 
(combien ?) d'un stimulus est résumée dans le A tableau 6-1. 


B L'acuité dépend de la taille du champ récepteur 

Un neurone somato-sensoriel répond à un stimulus seulement 
quand celui-ci est appliqué sur la zone limitée de peau qui l’en¬ 
toure ; celle zone est appelée champ récepteur, Iæ taille du 
champ récepteur varie à l’inverse de ta densité des récepteurs 
dans la zone ; plus les récepteurs sont proches tes uns des attires, 
plus petite est la surface de la peau oh ils recueillent des infor¬ 
mations. Lacuitc, ou pouvoir de discrimination, est d'autant 
plus grande que le champ récepteur est plus petit. Il suffit pour 
s'en rendre compte de * sentir » le même objet avec la pulpe d'un 
doigt ou le coude. On perçoit une information précise avec la 
pulpe du doigt qui esl richement innervée cl où les champs 
récepteurs sont si petits que chaque neurone renseigne sur une 
petite surface de l'objet. On estime à 17 000 les meca précep¬ 
teurs tactiles de la pulpe des doigts et de la paume de chaque 
main. Far contre la peau du coude a peu de terminaisons senso¬ 
rielles et de grands champs récepteurs. De subi il es différences 
échappent aux champs récepteurs étendus (• figure 6-5-). La dis¬ 
torsion dé l'honionetik sensitif sur le cortex (cf. p. 110) corres¬ 
pond précisément a la densité de L'innervation afférenie ; les 
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TABLEAU 6-1 

Codage des informations sensorielles 

PROPRIÉTÉS DU STIMULUS 

MÉCANISME DU CODAGE 

Type (modalité) 

Identifié par le type de récepteur 
activé et Ici vüié Spécifique pdr 
laquelle l'information en 
transmise à une aire particulière 
du cortex cérébral 

Siège 

Identifié par le champ du 
récepteur activé et par l'activation 
de la vo>e qui transmet Cette 
information au cortex 
somatosensoriel correspondant à 
ce siège particulier 

Intensité 

et durée 

Identifiées par la fréquence 
des potentiels d'action produits 
par un neurone afférent et par le 
nombre de récepteurs (et de 
neurones afférents) activés 


: ,'Jl ■' : • lJi l'.-iiis <. lumps récepteurs y occupent beaucoup de 
place < i te ci corrL'bpmul à une bonne discri minai ion tactile, 
Apres celle discussion générale de Lu physiologie des récep¬ 
teurs il est temps d'étudier plus en - t.nl tu sensation sorna- 
1 1 que importante la demieur, 



Terminaisons réceptrices 
de neurones afférents 


Deux champs récepteurs sont 
stimulés ; on perçoit deux points 
de stimulation 

Perception de deux points 


Un seul champ récepteur est 
' :.r -..i:. - alors que la distance enlra 
les deux points stimulés est le? 
même qu’en (a). On perçoit un 
seul point de stimulation. 
Perception d'un seul point 


• FIGURE 6-5 

Comparaison du pouvoir de dise ri mi nation dans des régions différentes 
selon la taille du champ récepteur Lat uite ractîle d'une région donnée 
peut être déterminée par la stimulation ei deu* points. Quand les deux 
pointes du compas stimulent deux champs i-. upteurs différents de la sur 
face cutanée,on perçoit deux stimulus.Ü les lieux pointes touchent lé 
même champ récepteur or perçoit un seutj stimulus. En ajustant l'ouverture 
du campas, ûn peut déterminer la distance minimale pour laquelle on per¬ 
çoit deux stimulus plutû-t qu'un seul, ce qui ienseigne sur la taille du champ 
récepteur. On peut ainsi dresser la carte du puuvuir de discrimination à la 
surface du corps. Le seuil de discrimination de 2 mm à la pulpu des 
düigrts (ce qui permet la lecture du l'écriture Br Nie uorit les reliefs sont dis 
tants de 2,5 mm)i4BmiriauiYiûltat,a) mu onde petits champs récepteurs; 
b) région de grands champs récepteurs. 


DOULEUR 

Ltt douleur .u fondamentalement un mécanisme de protection 
qui fait prendre conscience de l'existe rue ou du risque de surve- 
ntte de lésions, tissulaires, 

■ La stimulation des nocicepteurs cause 
Fa perception douloureuse ainsi que des réponses 
émotionnelles et comportementales 

A la dilïére ne c des au ires modalites mat nsensori elles la dou¬ 
leur esl accompagnée de comportements adaptés (comme une 
féaciinn dé dé kn.se ou dé reiraii) et de manifestations éntntiott- 
i te II es t comme les pleurs ou la peur], A la différence-des attires 
semminns lu percepiion de lu douleur peut être modifiée parties 
expériences passées ou présentes (par exemple renforcée par la 
peur il u ilenltsi l' ou atténuée chez un athlète h lusse au cours 
d'une corn petit ion) 

Il y a trois catégories de récepteurs de la douleur : des noci¬ 
cepteurs mécaniques qm répondent a une lésion mécanique 
comme la coupure, l'n rasniiciu ou le pince tuerai, des nocicep¬ 


teurs thermiques qui répondent aux tempéra turc ■■ extrêmes, 
chaleur notamment ; et les nociccptc tirs pu! y modaux qui répon¬ 
dent à toules sortes de stimuli nocifs \ compris des stimuli chi¬ 
miques libères dans des tissus lésés, lous Les nocicepteurs sont 
des terminaisons nerveuses nues ! pourvue^ de structures 
réceptrices annexes, lin raison de Leur ré U protecteur ce ne sont 
pas des réccptetirs adaptables en cas de stimulation durable. 

Lactivitê des nocicepteurs peut tu- renlorcce par la pré- 
scn.ce de pmsiüj'iundtnes qui ; i .’n' me ni fortement la réponse a 
un meme stimulus (cela fait plus mal quand d y a des prosta¬ 
glandines). Les pros tagla ntl mes si ni Un groupe particulier de 
dérivés d'un acide gras de la bicoucKe lipidique de ta membrane 
cellulaire, l'acide arachidonique .et .sgi'--'. ni sur le lieu tle leur 
production. Les lésions tissulaires peuvent entre autres consé¬ 
quences donner lieu à la production d< prostaglandines qui 
abaissent le seuil d'activation des ter m Iille is< ms périphériques des 
nocicepteurs Les médicaments du type de l'aspirine inhibent La 
synthèse des prostaglandines ce qui . 1 plique au moins partiel¬ 
lement, leur effet analgésique (calmant La douleur). 


Système nerveux périphérique : voies afférentes ; sens spéciaux 1+9 
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FIBRES AFFÉRENTES DE LA DOULEUR RAPIDES ET LENTES 

Lin format ion sur lu douleur venu ni des nue lue pleurs gagne le 
SNC par deux types de fibres afférentes. Les signaux provenant 
des nocicepteurs mécaniques et thermiques sont transmis par 
de petites fibres myélimsees à une vitesse allant jusqu’à 50 m 
par seconde (c'est la voie rapide de la douleur). Les signaux pro¬ 
venant des récepteurs polymodaux suivent de petites libres 
amyél misées à une Vitesse moindre dé 12 m par seconde (c'éSl 
la voie lente de la douleur). Ainsi si l’on se blesse ou se brûle à 
un doigt, on ressent d'abord une vive douleur passagère puis 
peu après une douleur plus diffuse et désagréable. Il est habituel 
que la douleur soit perçue au début comme une sensation aiguë, 
cuisante bien localisée ; c’esl celle qui vient des nocicepteurs 
mécaniques ou thermiques. Ceci est suivi par une douleur 
sourde, mal localisée qui dure plus longtemps et est plus 
pénible ; ccsi celle qui est due a La libération de substances chi¬ 
miques dans le LEC du tissu Lésé et qui a suivi la voie lente. La 
présence persistante de ces substances chimiques est une expli¬ 
cation possible de la persistance de la douleur une fois que le 
stimulus mécanique ou thermique initial a cessé. 


TRAITEMENT DES MESSAGES DOULOUREUX A UN NIVEAU 
SUPÉRIEUR 


Les terminaisons des neurones afférents établissent dans 
la moelle des synapses avec des interneurones spécifiques qui 
relaient l’in forma lion vers le cerveau où est élaborée la percep¬ 
tion* L’un des n eu rot ran s metteurs libéré à la terminaison des 
neurones afférents de la douleur est ht substance P (un peptide), 
dont on a pensé qu'elle était spécifique des fibres de la douleur ce 
qui n’est pas le cas comme on le sait maintenant. 

. hr La douleur chronique parfois atroce n’est pas liée habi- 
^ ^ tuellemçni à une lésion tissulaire. À la différence de la 

douleur qui accompagne une lésion périphérique et qui 
est fondamentalentcnl un mécanisme de protection qui fait 
prendre conscience de l’existence ou du risque de survenue 
de lésions tissulaires, la douleur chronique semble liée à des per¬ 
turbations affectant les voies de la douleur au niveau des nerfs 
périphériques ou du SNC. La douleur est alors ressentie en 
raison de fit production d’un signal anormal dans les voies de la 
douleur en l'absence de dommage périphérique ou de stimulus 
typiquement douloureux. Par exemple des lésions du SNC 
portant sur les voies de la douleur peuvent être cause de sensa» 
lions douloureuses anormales et persistantes. 


t. 


I II y a dans le SNC un système intrinsèque 
d'analgésie 

En plus de lu chaîne tic neurones unissant les nocicepteurs péri¬ 
phériques aux centres supérieurs du SNC. il y a également dans 
celui-ci un système d’analgésie qui s'oppose à la transmission 
dans les voies de b douleur à leur entrée dans la moelle épinière. 
Ce système supprime la douleur en bloquant la libération de sub¬ 
stance P par les terminaisons afférentes des Fibres dé la douleur. 

Le système intrinsèque d'analgésie dépend de b présence 
de récepteurs aux opiacés. On savait depuis longtemps que la 
morphine, qui est un dérive de l'opium du pavot, était un anal¬ 
gésique puissant. Il était peu vraisemblable que l’organisme dis¬ 
posât de récepteurs destinés seule me ni à la liaison d'une 
substance chimique provenant d'une fleur. On entreprit donc 
un travail de recherche pour découvrir les substances endogènes 


se liant aux récepteurs opiacés t cest ainsi que furent découverts 
les opiacés endogènes (substances du type delà morphine), les 
endorphines, les enképhalincs et ladynorphine qui sont impor¬ 
tants dans le système analgésique naturel. Les opiacés naturels 
sont des neuroîransmetteurs analgésiques libérés par une voie 
descendante et se liant aux récepteurs opiacés de la terminaison 
des neurones afférents. La liaison supprime la libération de sub¬ 
stance P ce qui bloque la progression du message douloureux. La 
morphine se lie à ces mêmes récepteurs ce qui explique son effet 
analgésique, 

Normalement le système d'analgésie naturel est dormant. 
Comment sont activés les mécanismes analgésiques endogènes 
it’est pas clair. Les facteurs connus que l’on sait capables de 
moduler la douleur sont l'exercice physique, l’acuponcture, et le 
stress, On pense que des endorphines sont libérées au cours des 
exercices prolongés et sont probablement responsables du 
second souffle des coureurs, (voir l'encadré. ► En plus de 
ressentiel pour s’informer sur l’acuponcture). Certaines situa¬ 
tions stressantes causent aussi l’analgésie. Il peut en effet être 
désavantageux pour l’organisme de réagir normalement à la dou¬ 
leur, Par exemple, lorsque deux mâles combattent pour la dorai 
nation d’un troupeau, le refus du combat, la fuite ou le repos en 
cas de blessure signifieraient la défaite certaine, 

Lexamen des sensations somatiques est achevé. Comme nous 
l'avons vu, ces sensations sont détectées par des récepteurs dissé¬ 
minés qui donnent des information? sur l'environnement au sens 
large, À l’opposé chacun des sens spéciaux dispose de récepteurs 
localises spécifiques qui répondent à un stimulus pariiculier pro¬ 
venant de l'environnement. Ces sens spéciaux sont la vision, lau- 
tfiiiun, le goût et odorat que nous allons étudier maintenant. 


GEIL : VISION 

Dans Se cas de la vision, l'œil est sensible à l'énergie lumineuse de 
l'environnement reçue par une couche de cellules réceptrices 
spécialisées de la rétine, un peu comme une image est formée sur 
la pellicule d'un appareil photographique. De même que eelle-d 
peut être développée pour fournir une image à la ressemblance 
de l’original, de même « l'image » codée dans la ré Line passe par 
une série d'étapes de mise en forme de plus en plus complexes 
jusqu’à la perception consciente d’une image à la ressemblance 
de l'original. Avant d’étudier les étapes intervenant dans la vision 
nous examinerons les dispositifs protecteurs de l’œil. 

1 Des systèmes protecteurs contribuent 
à la prévention des blessures oculaires 


Plusieurs systèmes protecteurs de l’œil existent. Â l'exception, 
de sa partie antérieure., le globe oculaire est abrité dans la cavité 
osseuse de l'orbite dans laquelle il se trouve. Les paupières 
jouent le rôle d'obturateur pour protéger 3a partie antérieure du 
globe oculaire contre les agressions de l'environnement. Elles se 
ferment de façon réltexe en cas de danger tel qu'un objet se rap¬ 
prochant rapidement de l’ueiL une lumière aveuglante ou un 
contact sur la cornée ou tes cils. Le dignement spontané et fré¬ 
quent des paupières contribue i étaler les larmes qui ont un pou¬ 
voir lubrifiant, nettoyant et bactéricide (« lueur de microbes w). 
Les larmes sont produites en permanence par les glandes lacry¬ 
males situées sous la paupière au-dessus de l'angle externe de la 
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L'acuponcture : qu'y a-t-il de vrai ? 


Cela ressemble à de la sclence-fiction-Com 
mem une ni quille piquée dans la main peut- 
elle soulager une raye dè dent ? L'analgésie 
par acuponcture lAAj.qui consiste à soulager 
la dnuleur par Un sert ion et la manipulation de 
fines aiguille s. est pratiquée en Chine depuis 
plus de 2000 ans, mais est d Introduction rela¬ 
tivement nouvelle en médecine occidentale 
et est toujours un sujet de controverse dans 
nos pays, 

Selon renseignement traditionnel chinois, 
la maladie peut se produire quand le flux nor 
mal d'énergie salutaire (appelée Qi} est desor 
ganisë. l'acuponcture est capable de corriger 
ce déséquilibre et de restaurer fa santé. 

Beaucoup de savants occidentaux étaient 
sceptiques encore récemment parce qu'il n’y 
avait pas d'explication logique conforme aux 
principes physiologiques et ceci, maigre 
l'énorme quantité d'arguments anecdotiques 
existant en Chine en faveur de la réalité de 

rÀA* 

Pour la médecine occidentale te succès de 
I acuponcture a été attribué à un effet pla¬ 
cebo. L'éffift pfoczbu fait référence ( i une tech¬ 
nique ou une substance chimique qui 
entraine une réponse souhaitée par l'effet de 
la suggestion ou de la distraction plutôt que 
par une action directe. 

Parce que les Chinois se contentaient d'ar¬ 
gument s anecdotiques en faveur de LA A. 
celle-ci ne fut pas étudiée scientifiquement 
avant les deu* dernières décennies quand les 
scientifiques européens et améticains com¬ 
mencèrent à le faire Le résultat de ce travail a 
ete l'accumulation d'un grand nombre de 
résultats scientifique ment rigoureux en faveur 


de l'efficacité réelle de l'AA ; c'est-à-dire 
qu'elle agil par un mécanisme physiologique 
et pas par un simple effet placebo. De plus son 
mode d'action a été tiré au clair. Il est de fait 
que l'on en sait plus sur son mode d'actron 
que sur cefui de techniques plus convention¬ 
nelles comme l'usage de gaz anesthésiques. 

Il y a des arguments contraignants en 
faveur du rôle des endorphines dons (’acupane- 
ryre, Selon cette théorie, les aiguilles d'acu¬ 
poncture activent des fibres afférentes 
spécifiques qui envoient des messages au 
SNC Là, les influx afférents activent trois 
centres |un dans la moelle épinière, un dans le 
cerveau moyen, un hormonal ^hypothala 
mus/hypophyse anterieure;;.. On a montré que 
ces trois centres bloquent la transmission 
dans les voies de !□ douleur grâce à la produc 
tion d'endorphines ou de produits voisins. 
D'autres neurotransmetteurs, comme ta séro¬ 
tonine et norad rénal ine que lé cortisol, 

qui est la principale hormone vée rétée durant 
le stress,sont aussi en jeu, {L'atténuation de la 
douleur par le placebo sera it due à l'a cdvation 
inconsciente par les sujets de leur système 
analgésique naturel,) 

l a preuve que l'efficacité et les effets phy¬ 
siques de l'AA dans des douleurs chroniques 
sont supérieurs a ceux d'un pJacebo a été 
obtenue-L'AA est comparable à la morphine 
dans le traitement de certaines douleurs chro¬ 
niques. Au cours d'essais cliniques contrôlés 
SS a 85 i: h des sujets traités par I acuponcture 
se disaient soulagés et 70 % de ceux recevant 
de la morphine alors que le chiffre était de 
35 % seulement chez les sujets t raités par un 
placebo (sujets croyant être traités correcte¬ 


ment par l'acuponcture mais chez qui les 
aiguilles n'étaient pas piquées au bon endroit 
ou assez profondément}. 

L'acuponcture n'est pas utilisée en pra 

Iprl 

tique médicale courante même par des méde¬ 
cins qui sont convaincus que fa technique est 
valable.L'AA n'est pas enseignée dans toutes 
les Facultés de médecine et t apprentissage de 
la technique est long.De- plus l'AA prend 
beaucoup plus de temps que la prescription 
de médicaments. Us médecins occidentaux 

IV 

auxquels un à appris ,j utiliser dus médita 
menus dans tous les cas de douleur sont réti 
cents à abandonner une façon de faire 
connue au profit d'une méthode qui ne leur 
est pas familière et qui prend plus de temps. 
Toutefois f'AA gagne du terrain en tant qu'ai 
tentative pour Fe traitement de douleurs ebro 
niques d'autant plus que les médicaments 
antalgiques peuvent être cause d'eFfets 
secondaires indésirables. 

Après avoir été négligée pendant des 
décennies par la grande majorité des méde¬ 
cins occidentaux, l'acuponcture a commencé 
à devenir respectable après la publication en 
1 97? d'un rapport de I institut national de la 
santé a mericai n. (NIH) dont la conclusion éîa it 
que Ile avait sa place comme traitement alter¬ 
natif ou complémentaire dans le cas de nom¬ 
breuses douleurs ou de nausées. 

L'acuponcture est maintenant enseignée dans 
beaucoup de Facultés de médecine améri¬ 
caines et européennes, Par eX çm,ple aux 
Etats-Unis, il y aussi 40 écoles d'acuponcture 
pour des paramédicaux et sur les 13 000 acu¬ 
poncteurs accrédités3000 seulement sont 
médecins. 


fenle palpébrale. Ce liquide nettoyant coule à In. surface de I □ cor¬ 
nue v( se draine par de petits canaux situés a l'angle interne de 
la lente palpébrale (• figure 6-6u) et débouchant ll la partie pos¬ 
térieure des losscs nasales. Le système de drainage est insuffi¬ 
sant en cas de production abondante de liquide et les Larmes 
débordent au cours des pleurs. Les paupières portent des cils 
protecteurs qui peuvent arrêter de petits corps étrangers, comme 
la poussière.! avant qu'ils n'aiieigneni I reil. 

1 L r œEJ est une sphère pleine de liquide enveloppée 

dans trots couches de tissus spécialisés 

L ivil est uit globe plein de liquide ci entoure pat trois enve¬ 
loppes. De l'extérieur a l'intérieur ce sont : f 1) la sclérotique et la 
contée ; (1) 1ensemble diqrofde-eorps ciîiqire-iris ; et O) la té rtJie’ 
t# figure o-éib), La plus grande partie du globe oculaire est 
recouverte par un Etuillci de tissu conjonctif résistant, la scléro¬ 
tique. qui forme le btoiu de l'œil figure o-frn ■ En avant, cette 
couché externe devient la cornée transparente que traversent 
les rayons lumineux qui entrent dans l'œil Ist touche moyenne 


sous la sclérotique, est la choroïde 1res pigmentée qui contient 
les nombreux vaisseaux sanguins qui nourrissent lu rétine fin 
avant la choroïde csl différenciée en corps rilmtir c£ iris qui seront 
décrits plus loin, lai couche interne, en dedans de la choroïde, est 
la rcltne qui consiste en une couche externe pigmentée et Line 
couche interne de irssu nerveux. Il \ a dans celte dernière les 
cônes el les bâtonnets qui sont les photoreceptems où l'energic 
lumineuse est convertie en im puis in ns électriques. De même que 
la couleur noire du mur de fond d'un studio photographique, 
tes pigments de la choroïde et de la rétine absorbe ni la lumière 
qui a atteint Ea rétine ce qui prévient sa réltcXion er son epar¬ 
pille nient dans l'œil 

Peux cavités remplies de liquide et séparées par une lentille 
elliptique le cristallin occupent l'intérieur de l'u-il l'ensemble 
est transparent ce qui permet a la lumière de traverser l'or il de la 
cornée a la rétine La plus grande cavité, La chambre postérieure, 
située entre fi' cristallin ci la mine contient une substance semi- 
fluide, gélatineuse, l’humeur vitrée Celle-ci est importante pour 
la conservai ion de la forme sphérique de loi], La cavité 
(chambre) antérieure, située entre la cornée cl le cristallin, es! 


Système nerveux périphérique -voies afférentes ; sens spéciaux 
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• FIGURE 6-6 

Structure de l'œil, a) vue frontale de l'œil, 
b) coupe sagittale montrant l'intérieur de l'œil 
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remplie d’une solution aqueuse, l'humeur aqueuse. I.humeur 
aqueuse contient des nutriments pour h cornée et 3e cristallin 
qui ne sont pas irrigués par le sang dont la présence en cet 
endroit générait le passage de la lumière. 

L'humeur aqueuse est produite au déhit de 5 ml par jour par 
filtration à travers les capillaires du corps ciliaire, partie anté¬ 
rieure différenciée de la choroïde, situé dans le compartiment 
postérieur de la chambre antérieure de l’œil Lhumeur aqueuse 
retourne dans le sang par un canal ;1 l’angle de la cornée. 
(• figure 6'7), 


^ l 7X 

T. 


Si l humeur aqueuse n’est pas drainée aussi vite 
qu'elle se forme (par exemple si Le canal de drainage est 
obstrué) t elle s'accumule dans h chambre antérieure 
causant l'augmentation de la pression oculaire : c’est le 
glaucome. Lhumcur aqueuse en excès repousse le cristallin 
dans l’humeur vitrée qui presse sur la rétine. En l’absence de trai¬ 
tement la rétine cl le nerf optique sont lèses ce qui peut conduire 
à la perte de la vision. 


I La quantité de lumière qui entre dans l'oeil 
est contrôlée par l'iris 

[.a lumière qui traverse la cornée natteint pas en loLalité Les pho¬ 
to récep leurs de h rétine en raison de l'existence de l’iris, un 
anneau mince et colore de muscle lisse séparant les comparti¬ 
ments antérieur et postérieur de la chambre antérieure de l'œil 
(• ligures fi-ha et h). Le pigment de l’iris donne sa couleur à 
l'œil. Les taches, lignes ci autres nuances de l'iris sont propres ti 
chaque individu cl sont la hase de techniques d'identification 
réctum es. ! a reconnaissance des particularités de l'iris par une 
vidéo taillera qui les transmet a Line banque de données infor¬ 
matisée cm beaucoup plus sûre que les empreintes digitales ou 
même là méthode reposant sur l’étude de IADN, 

L’ouverture ronde située au centre de l’iris ci k travers 
laquelle la lumière entre dans l’œil est la pupille. Le diamètre de 
celle-ci est ajusté par la contraction du muscle lisse de l'iris de 
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• FIGURE 6-7 


Formation «t drainage 
de ih umeu r aqueuse L'hu me u r aqueuse provient d'un résea u ca pi llaïre 
du corps ciliaire, se draine par le canal de Schlemm pour finalement passer 
dans le sang 
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laçon a laisser passer plus ou moins de lumière selon la lumino¬ 
sité ambiante, ce qui est analogue au rôle du diaphragme d'un 
appareil photographique. Le muscle lisse de l'iris ci. par consé¬ 
quent, le diamètre de la pupille sont sous la dépendance du sys- 
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• FIGURES fl 

Propriété? d'une ond a élect romagnêt jque. L a I Dngueur d'Onde 
la distance de crête a crête et I intensité est l'amplitude de i'unde. 


lètnc nerveux autonome. Le parasympathique cause la contrat;- 
lion de la pupille et le sympathique sa di lata t ion- 

I La lumière entrante est réfractée par !e cristallin 
et limage est focalisée sur fa rétine 

Lënergie lumineuse est un rayonnement électromagnétique qui 
se déplacé sous la forme d'ondes. La distance entre le sommet 
de deux ondes esl la longueur d'mtdr i • figure ft-fi; Li longueur 
du spectre êlccïmmagné tiqué Va de 10 14 m (un qualrilloniéme 
de mètre comme les plus courts des rayons cosmiques.) â 10 4 m 


1 10 kilomètres comme les ondes longues radiophoniques) Les 
pholorêcepleurs de l'teil sont sensibles aux longueurs do il de 
allant de +tHl à 700 n annnier res (mu t. La lumière visible est donc 
seulement une petite partie du speclrc électromagnétique. Les 
différentes longueurs d'onde de la lumière visible sont perçues 
t omme amant de couleurs. Les plus courtes sont perçues comme 
violette et bleue* les plus longues comme orange cm rouge 

Non seulement la lumière a différentes longueurs d'ondes 

.. son intensité, .c'est-à-dire la hauteur de l'onde est variable 

elle aussi (• ligure b-ft). Réduire l'intensité de la lumière n'en 
change pas la couleur ; un rouge par exemple sera perçu phi s ou 
moins vit. 

Lu lumière émise pur Luie source poiKiudlc dÙTtgi' dans, 
toutes les directions. Le déplacement d'une onde lumineuse dans 
une direction donnée est appelé un rayon lumineux ] es ravolts 
de lumière divergents qui pénètrent dans J'crLJ doivent cire déviés 
de façon a être focalisés (converger sur le point focal) sur la 
rétine pour former une image précise de la source lumineuse 
l • figure 6-10) 

RÉFRACTION 

I j.i vitesse de la lumière esl plus grande dans l'air que dans tout 
autre milieu transparent comme l'eau ml le verre Quand un 
rayon lumineux enirç dans cm milieu de densité supérieure il 
esl ralenti (l'inverse est également vrai). Lo direction d’un rayon 
lumineux changé quand il atteint la surface du nouveau milieu 
sous un angle autre qu’un an^le droit i • figure 6-1 E i fa coud tin? 
d'un rayon lumineux est la réfraction. 

Dans te cas d’une surface incurvée comme nue lentille, le 
changement de direction du rayon est d'autant plus important 
que la lentille esl plus puissante. cYsi-a-diic que la courbure de 
sa surface est plus marquée. Quand un rayon lumiriLUx atteint 


• FIGURE 6-9 

Spectre électromagnétique Les. langueurs d'ùnde du Spectre éleetromagriétlque 
vont de moins 10' M à lÇp m. Le spectre vfv<hle vd dê à 700 nanomètfftS pim). 


' • J l L ■* T ■ - 11 ■ 
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Ondes longues invisibles 


Spectre visible 


Ondes courtes invisibles 
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• FIGURE 6 10 

Rayons divergents focalisés Pour être focalisés des rayons divergents doivent être infléchis 


la surface courbe d'un milieu de densité différente, J a direction 
du rayon réfracté dépend de la courbure (• figure 6-12), Une 
surface convexe (comme l'extérieur d'un ballon) fait converger 
(se rapprocher) les rayons, Comme 3a convergence csl essentielle 
pour faire converger les rayons vers le point focal ce qui est 
nécessaire pour focaliser l'image, les surfaces des milieux réfrac¬ 
teurs de l’œil sont par nécessité convexes. Une surface concave 
(comme l’intérieur d’un bol) fait diverger (se séparer) les rayons 


lumineux, Ceci est mis à profit pour corri¬ 
ger certaines anomalies de la réfraction ocu¬ 
laire comme la myopie, 

STRUCTURES RÉFRACTRICES DE LOEIL 

Les deux composants essentiels de l’appareil 
réfracteur de l’eeil sont la cornée et le cristal¬ 
lin. La surface bombée de la cornée, qui est la 
première partie de l’œil que la lumière tra¬ 
verse, contribue de façon prépondérante à la 
réfraction parce que la différence de densité 
entre l’air et la cornée est 1res supérieure à 
celle qu'il y a entre te cristallin et les liquides 
qui l'entourent. Dans l'astigmatisme, la 
courbure de la cornée est irrégulière de sorte 
que ta réfraction des rayons lumineux est 

- inégale. Le pouvoir réfracteur de la cornée ne 

varie pas car sa courbure esl immuable. Par 
contre celui du cristallin esl ajustable grâce aux variations de sa 
courbure qui sont nécessaires à la vision dé loin comme de près, 
On considère que les rayons provenant d'une source lumi¬ 
neuse distante de plus de 0 m sont parallèles quand ils attei¬ 
gnent l'œil par contre les rayons lumineux venus d’un objet 
proche divergent encore en arrivant a l’œil. Pour un pouvoir de 
réfraction donné de l’œil, la distance focale en arrière du cristal¬ 
lin est plus grande dans le cas de rayons divergents émis par une 


• FIGURE 6-11 

RéfractkiruUn rayon lumineux est infléchi (réfracté) quand il atteint la surface d'un milieu de densité différente de celle du milieu précédent (par exemple en 
passant de l'air à l'eau contenue dans le verre] sous un angle autre que la perpendiculaire à la surface.b] Le crayon dans l'eau parait dévié.Ce qui se passe en 
réalité est que les rayons iumineuK dirigÉs vers l'appareil photographique ou l'œil sont déviés en passant de l'eau au verre et du verre à l'air,Q’OÜ la deforma¬ 
tion apparente du crayon. 
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• FIGURE 6-13 


• FIGURE6-12 

Réfraction par une lentille convexe et une lentille concave, a) Une lentille 
à surface convexe fait converger les rayons (les. fait se rapprocher}.b) Une 
lentille à su'V-;e concave fait diverger tes rayons lies éloigne les uns des 
autres}, 


miili prix u que dû ns celui des rayons parallèles venant d’une 
source c loi 'Tice (• figures 6-13a el b). Pour Lin œlL donné, La 
dislantL ■'.c para tu le crlstLillitt de lu rétine est [oujoui'i lu même 
et rit peut iu- être augmentée pour Focaliser l image d’objets 
prot lies. < .. penclans pour une vision claire, il faut que les siruc- 
Uires rrl ra. i rives de l'œil Focalisent les sources lumineuses 
pn-, lies et t - :. • n 1 1 - Si h muge est focalisée en avant ou en arriére 
de la rt line a vision est floue (• ligure h-!4). Pour focaliser sur 
la reline, a distance constante., le cristallin doit être une lentille 
plus Ion ■ (bus le cas des rayons d'une source proche que dans 
celui des ravons d'une source éloignée (• figure G-13c). C’est le 
rôle de rutLiirurnodaiion que d’ajuster la courbure du cristallin. 

I La force du cristallin augmente grâce 
à l'accommodation pour la vision rapprochée 

1-3 capacité l'ajusiei la force du cristallin porté le nom d’accom- 
modation l a fonce du cristallin est fonction de sa forme qui, ellc- 
mêine, dépend du muscle ciliaire. 

• FIGURE 6 14 

Comparaison des images focalisées ou non sur la rétine 


Focalisation de la lumière d r une source distante et d'une source proche, 
a] Lés rayons provenant d'une source tuminçuse éloignée (à plus de 6 m de 
l’œil} sont parallèles quand ils atteignent t'ceil. b) Les rayons provenant 
d'une source proche (à moins de 6 m de l’œil) sont encore divergents 
qua ad il s atteig lient l'cei I. Pour une lentil le de force donnée, la dIstance 
focale est plus grande dans le cas de rayons divergen ts que dans celui de 
rayons convergents.c) Pour qu'il y'ait focalisation dans If ca\ d’une source 
lu mineuse éloignée et d’une source proche, il faut urte lentille plus puis- 
santé dans le cas de la source proche, puisque la distance entre le cristallin 
et la rétine est invariable. 
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Lu muscle ciliaire fait partie du corps ciliaire qui esi la 
région anterieure différenciée de la choroïde. Le corps ciliaire 
omporl !■ muscle cil aa ire et le réseau capillaire ddu provient 

I humeur .upu-ust (cL • figure- 6-7), Le muscle ciliaire est un 
anneau de miisoL I^m relie au cristallin par les ligaments sus- 
pc nsL-ur^ < • ligure 0-15). 

Quand le muscle i iliuire est relâché, les ligaments suspen¬ 
se urs soin :■ nt us > i exercent des tractions radiales sur le cristal¬ 
lin qui prend uni forme aplatie de faible pouvoir réfracteur 
-# ligure ù I ?f‘. Quand le muscle est contracté, son diamètre est 
dm! i l 1 1 > ligaments suspenseurs sont ilasques (# figure 0- 

II d ! Le i risndlin sur lequel s'exerce une moindre traction prend 
une U h nu' plu- bombée du fait de son élasticité. La courbure plus 
accentuée du cristallin augmente sa force el 1 inflexion des 
rayons. Normalement, le muscle ciliaire est relâché et le cristallin 
est aplati pour la vision à distance ; il est contracté et le cristal¬ 
lin est plus bombé pour la vision de prés. La contraction du 


muscle ciliaire est sous la dépendance du système nerveux auto¬ 
nome ; le sympathique le relâche, le parasympathique le 
contracte. 


Au cours de l'existence, seules les régions péri- 
' * phériques du cristallin se renouvellent. Lé s cellules 


T 

ï SI 


centrales courent un double risque, Non seule me itl ce 
sont les plus anciennes., mais aussi ce sont les plus éloi¬ 
gnées de l’humeur aqueuse qui est ta source de nutriments 
du cristallin. Avec le vieillissement, les cellules centrales meurent 
et deviennent rigides. Le cristallin perd son élasticité el ne peut 
plus prendre la forme bombée indispensable â Laccomuiodaiion. 
C’est la presbytie qui aucint la plupart des gens vers quaramc- 
rfnq ou cinquante ans ci les contraint â porter des lunettes cor¬ 
rectrices pour voir de prés, notamment pour lire. 

Les fibres élastiques du cristallin sont normalement transpa¬ 
rentes. Il arrive que ces labres deviennent, opaques de sorte que 
les rayons Lumineux ne passent plus à travers ; c'est la cataracte. 


FIGURE G 15 


Mécanisme d& l'accommodation. a) Représentation schématique des ligaments suspenseurs du cristal¬ 
lin allant du muscle ciliaire au pourtour du cristallin, b) Vue en microscopie électronique à balayage des 
ligaments suspenseurs fixés sut le cristallin, c) Quand le muscle ciliaire est contracté,tes ligaments sus- 
penseurs exercent des tractions radiales sur le cristallin qui a la forme aplatie d'une lentille faible, 
d] Quand te muscle ciliaire est contracté, les ligaments suspenseurs ont du mou ce qui réduit les tractions 
subies par le cristallin ; celui-ci devient une lentille plus convexe et plus puissante. 
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Le cristallin défeclueux pL-m i-nv teli iv l-[ remplacé par un cris¬ 
tallin artificiel implanté. 

D'autres anomalies cummunes de la réfraction oeulaitv sont 
la rnvupjc et Dans an tri] normal (ernFnéfmpie) 

(• ligure Ci L6a], la focalisation d'une source éloignée sc fait 


sans accommodation et celle d'une source proche se fait grâce a 
laugnienlalion de courbure du cristal lin, c’est-à-dire grâce â l'ac¬ 
commodation. En cas de myopie (• figure 6-16bl) le diamètre 
antéro-postérieur du globe oculaire est trop long ■ une source 
proche est focalisée sur la rétine sans accommodation (alors que 


• FIGURE 6 16 

EmmÉtropie, myopie Et hypermétrope Comparaison de Li vision de près et de Foin üt dans uh œil normal, 
b} en di? myopie et t) en cas. d'hypermétropie avec et sans correction, La ligne verticale en tirets indique la 
■ ait un d me rétine située à distance normale de la türnée,£ J &sï'à-dire là où est focalisée l'image par les struc¬ 
tures n/fractrites de l'œil normal. 


(a) 



1 Source distante 


(Pas d ac >mmoda(i 


Source proche 



Œil normal (Emmétropie) 


Une source distante est focalrsée 
sur la rétine sans accommoda lion 

Une source proche est localisée 
sut la rétine avec accommodation 


Avec accommodation 





Myopie —Trop grand diamètre diü 
globe oculaire ou cristallin trop puissant 

1, Sans correclion 


Image 
non 

tocaiiâëE 


Urc source distante est localisée en 
avant de la féline, la où se trouverait 
celle-ci dans un œil du diamètre norma 


t 

(Pas d'accommodation 
1 _ 

r 


Avec accommodation 


Une source prodïH a si localisée 
sur la rêlme sans accombdûtion 


2. Avec correction par une lenlille 
concave qui fait diverger les rayons 
lumineux avant qu'ils atteignent l'œil 


Un-: source distante est focalisée 
sur la retine sans accommodation 


‘Pas tfaccomiriodalJon 

i 

i _ 


Avec accommodation 


Une source proche est focalisée 
sur la retins avec acoommodallofl 


(c> 


1. 


2 . 



j Avec occommodalion 
r-— 


Hypermétropie — trop cûuri diamètre du 
globe oculaire ou cristal lin pas assez puissant 



1„ Sans correction 

Une source distante esi focaiiseo 
sur la réline avec accommodalion 

Une source proche *sr focalisée 
derrière la rêlme-, même 
avec accommodation 



j Pas d'accommodation 



Avec accommodation 


2 r Avec Correction p^r une leeliiEe 
convexe qui fait converger les 
rayons lumineux avant qu’sis 
atteignent l'œil 

Une source distante est focalisée 
sur la rétine sans accommodation 

Une source prêché localisée 
sur la rêlme avec accommodai ion 


Système nerveux périphérlq ue : voies uff ârènles r sens spée ia ux 157 

MstGrifll com direilos autorais 









































normalement il y a accoittiEmulation pour L vision de prés) tan¬ 
dis qu’une sou rue éloignée est focalisée en averti de la rétine d'üù 
une vision floue. Ainsi un sujet myope voit mieux de près que 
de loin, une situation qui peut être corrigée par des verres 
concaves (• figure 6-l6b2), Dans l'hypermétropie (• figure 6- 
I6cl ) soil le diamètre du globe oculaire est trop petit, soit le cris¬ 
tal tin n’est pas assez puissant. Les objets distants sont focalisés 
sur la rétine au pris de l’accommodation et les objets proches le 
sont derrière Sa rétine même avec l'accommodation d’où une 
vision floue, Ainsi un sujet hypermétrope voit beaucoup mieux 
de loin que de près, un êlîit qui peut être corrigé par une lentille 
convexe figure 6-lôc2). Lhypermétropie s'aggrave avec le 
vieillissement à cause de la perte de l'accommodation liée à la 
presbytie, 

B H faut que la lumière traverse plusieurs couches 
de 3a rétine avant d'atteindre les photoricepteurs 

Le rôle de l'ccil est de focaliser les rayons lumineux de l’envi¬ 
ronnement sur les bâtonnets et les cônes qui sont les cellules 
photoréeeptrices de la rétine. Ces pholorécepleurs convertis¬ 
sent la lumière en signaux électriques qui sont transmis au 5NC. 


La rétine, qui contient les photorécepteurs, est en réalité un 
prolongement du SNC et non pas un organe périphérique au sens 
propre. Durant te développement embryonnaire. Les cellules réti¬ 
niennes « sortent à reculons » du système nerveux de sorte quE, 
de façon surprenante, les couches de la rétine sont tournées vers 
l’arriére. La partie nerveuse de la rétine comporte trots couches 
de cellules excitables (* figure 6 17) : (I) la couche externe, la 
plus proche de la choroïde, contient les cônes et les bâtonnets 
dont l'extrémité sensible à la lumière, qui fait face à la choroïde, 
est dirigée à l'opposé de la lumière ; (2) ta couche moyenne de 
cellules bipolaires ; et (î) la couche interne de cellules gan¬ 
glionnaires. Lès axones de celles-ci se réunissent pour former le 
nerf optique qoï sort dé la rétine en position légère nie ni excen¬ 
trée, Lendroit par où le nerf optique son de la rétine et par où 
passent les vaisseaux sanguins est te disque optique (• figure 6- 
lft) ; cet endroit porte aussi le nom de tache aveugle parce qu’il 
ne s'y trouve ni cônes ni bâtonnets Nous n’avons pas normale¬ 
ment conscience de cette tache aveugle parce que te traitement 
central des informations visuelles * comble le vide correspon¬ 
dant *. Mais une épreuve très simple suffit à en démontrer l'exis¬ 
tence (• figure 6-19), 

La lumière doit traverser la couche des cellules ganglion¬ 
naires et des neurones bipolaires avant d’atteindre les photoré- 


• FIGURE 6-17 

Coucha* de la rétine La vole visuelle dans ta rétine va des photoréeepteurs {cènes et bâtonnets dont l'extrémité réceptrice 
est face à la chcroide,du câiêoppuiê a ta lumière incidente) aux cellules ganglionnaires en passant par les cellules bipolaires. 
Los cellules horizontales et les cellules amacrlnes ont un râle dans le traitement local des informations visuelles. 
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• FIGURE 6-18 

Rétine vue avec un opMalmosccpe, Avec un gphtalmçScape, qui est un 
appareil (Hé vision éclairant, on peut voir le disque optique (taclhe aveugle) 
et la Lk lie jaune de la rétine au fond de l'œil. 


eeptegrs en tous points de la ré line à ]' exception de ta fovéa 
Dans la lovéa. qui est une petite dépression de la laille d'une tête 
d'épingle située exactement au centre de la rétine, il n'y a pas de 
couches ganglion naine cl bipolaire de sorte que la lumière atteint 
dtiVL'iemenl. les photorécepteurs (• figure 6-16b]. Ccd joint au 
fiiii que i .-s cônes, qui ont un plus grand pouvoir de discrimina¬ 
tion que l - bâtonnets, sont concentrés là, lait de la fovéa la zone 
de p iv: U ion maximale de la vision. De fait nous tournons les 
yeux de -ut i ■ que l’objet regardé soit focalisé sur la fovéa. La zone 
euun.it ar ji la fovéa, la lâche jaune contient aussi une forte 
concentration de cônes et est aussi le lieu d’uue vision précise 
(• hgun 6-18), moins précise cependant que celle de la fovéa à 
cause de la superposition des deux couches ganglionnaire et 
bipolaire. 


La dégénérescence maculaire liée a Lâge est la 
principale cause de cécité dans lu monde Occidental. 
| cite affection est caractérisée par la perte de pholoré- 
11 pleur-, de la tache jaune associée au vieillissement- Les 
sujets atteints cuti perdu la partie centrale de leur champ 
visuel nu l'acuité est maximale et ont seulement conservé une 
vision nette à sa périphérie (vision en anneau). 


T 

* ci 


I La phototransduction par les cellules de la rétine 
convertît la lumière en signaux électriques 

Les p bot o récepteurs {cônes cl bâtonnets) sont faits de trois par¬ 
ties (• ligure 6-2Üa) î 

1. un ■icyuïeiit externe, qui est situé le plus près de l'extérieur du 
globe ou niaim fait Face â la choroïde et dêleele les slimuli lumi¬ 
neux ; 

2. un “Cgmenj' interne, situé a mi-longueur de La cellule, qui 
cünriuiii la machinerie métabolique de celle-ci ; 

3. une extrémité synoptique, qui est la plus proche de l'inté¬ 
rieur du globe oculaire, lait face aux neurones bipolaires et trans- 


* FIGURE 6-19 

Mise en évidence dé la tache aveugle Mettez en évidence ta tache 
aveugle de votre œi! droit en fermant l'œil gauche et en tenant la page à 
environ 10 cm devant vouS-Tcmt en fixant le point, éloignez lentement le 
livre jusqu'à ce que la croix d ispataisse. k ce moment, l'image de la train se 
projette sur la tache aveugle de votre œil droit.On peut de façon similaire 
mettre en évidence la tache aveugle de l'œil gauche en fermant l'œil droit 
et en Axant la croix.Le point disparaît quand son image se projette sur la 
tache aveugle de l'œil gauche. 


met le. signal né dans le phntnréeepteur sous l'effet du stimulus 
lumineux à la cellule suivante de là voie visuelle. 

Le segment externe, qui a une forme cylindrique dans les 
bâtonnets et conique dans les cônes (• figure 6~20a), est fait d ur» 
empilement de disques aplatis contenant en abondance les molé¬ 
cules de pigment visuel, Chaque rétine contient environ 1 30 mil¬ 
lions de photo récepteurs dont lu segment externe contient plus 
d'un milliard de molécules de pigment visuel. 

Les pigments visuels subissent des modifications chimiques 
quand ils sont activés par ta lumière. Par une série d étapes, la 
modification duc à Sa lumière cl l'activation consécutive tics pho- 
toréce pleurs causent un potentiel récepteur qui déclenche fina¬ 
lement un potentiel d’action qui transmet l'information au 
cerveau où elle est traitée.Un pigment visuel a deux consti 
tuants : Lopsine, une protéine enzymatique, qui est une partie 
intégrante de la membrane du disque optique et un dérivé de la 
vitamine À, Se rélinal (ou rélinenc), qui est enserre dans la molé¬ 
cule d’opsine (* figure 6-20b). Le rélinal est la parlie du pigment 
visuel qui absorbe ta lumière. Il y a quatre pigments visuels dif¬ 
férents, un dans les bâtonnets et un dans chacune des trois varié¬ 
tés de cônes. Le ré tin al est le même dans les quatre pigments 
mais il y a de légères différences de l’opsine dus différents plto- 
toréccpleurs grâce a quoi ils absorbent de façon inégale les lon¬ 
gueurs d’onde de la lumière. La rbodopsine des bâtonnets 
absorbe également toute s les longueurs d'onde du spectre de 
lumière visible. À partir de Lin formation qu’ils envoient, le cer¬ 
veau ne pcui donc pas faire la distinction des différentes lon¬ 
gueurs d'ondes du spectre visible ; pour cette raison, les influx 
provenant des bâtonnets soni perçus uniquement en gris dont les 
nuances sont fonction de l'intensité de la lumière. Les pigments 
visuels des trois types du cônes — cônes rouges, verts et bleus — 
répondent de façon sélective aux différentes longueurs d’omle de 
la lumière visible, ce qui est le fondement de la vision des 
coulcu rs. 

La pholoiransrïueiion, qui est la conversion du stimulus 
lumineux en signal électrique, est essentiellement ta même pour 
tous les photorécepteurs Quand le rétinal absorbe de la lumière 
sa forme change {• figure 6-20b). Ce changement de conforma¬ 
tion active le pigment visuel ec qui produit un potentiel récep¬ 
teur (hyperpolarisation) qui progresse passivement du segment 
externe â l'extrémité hyperpolarisation du photo récepteur 
(• figure 6-21 ) qui libère un médiateur, Plus la lumière est vive, 
plus il y a de médiateur libéré. 
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|] y a une synapse entre les photuréce pleurs et les cellules 
bipolaires qui constituent la couche suivante de cellules exci¬ 
tables de la rétine. Le potentiel des cellules bipolaires est 
influencé par le médiateur libéré par les photo récepteurs.. Les cel¬ 
lules bipolaires sc terminent sur les cellules gang! ion rai res dont 
les axones forme ut le nerf optique qui transmet au cerveau hn- 
formalion sur le signal. Les cellules bipolaires nom pas de poten¬ 
tiel d'action, seulement des potentiels graduels comme les 
photorécepteurs. Les potentiels d'action existent seulement à 
partir des cellules ganglionnaires, les premiers neurones des 
voies optiques qui transniettcnl le message à distance jusqu'au 


cortex visuel du lobe occipital (cl. p. 118). Les messages pro¬ 
viennent seulement des photo récepteurs qui ont été suffisam¬ 
ment excités par la lumière pour dépolariser jusqu'au seuil les 
cellules ganglionnaires auxquelles ils sont reliés. Limage perçue 
dépend donc des caractéristiques de lu lumière reçue par les pho- 
torécepteurs. 

Le pigment visuel retourne par une réaction enzymatique a 
sa configuration d’origine dans l'obscurité. Le potentiel de mem¬ 
brane des photorècepicurs et la libération de médiateurs revien¬ 
nent à l’état de repos, non excité, et il n'y a plus émission de 
potentiels d’action vers le cortex visuel. 


• FIGURE 6-20 


I Avec les bâtonnets on voit tout en gris la nuit, avec 
les cônes la vision est précise et en couleur le jour 


PhûtûrécepTeurs a) Représentation schématique des trois parties de; 
bâtonnets et des cônes. Remarquer I 1 'empilement dan* leur segment 
externe des disques membraneux aplatis qui contiennent en abondance les 
molécules de pigment visuel, b) Un pigment visuel tel que la rhodopsine 
des bâtonnets est constitué par une protéine membranaire, l'ûpiine. et par 
le rétinêne dérivé de la vitamine A. A robsairité le rétinène est indus dans 
fa molécule d'opsinc et le pigment visuel est inactivé. A U lumière, la confi¬ 
guration du rétinêne change de sorte qu'il ne peut plus rester dans l’opslne 
et qu'il se libère ; le pigment visuel est activé. 


Lu. rétine contient environ trente fois plus de bâtonnets que de 
cônes ( 100 millions de bâtonnets et i millions de cimes pur Œil), 
L.a concentration des cünes est maximale dans la tache jaune et 
décroît à partir d'elle tandis que celle des bâtonnets augmente. 
Comme on vient de le voir la transduction est semblable dans 
les cônes et les bâtonnets mats il y a toutefois des différences 
entre ces photoiécepteurs. Les cônes sont responsables de ta 
vision des couleurs, tandis que les bâtonnets ne fournissent que 


Face postérieure de la rétine 


des nuances de gris. Les cônes cl les bâtonnets ont aussi des 
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connexions différentes avec les autres couches de neurones de 
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la rétine (À tableau 6-2). Les cônes soni peu sensibles à la 
lumière, lis sont seulement activés en plein jour, irais Eeur pré¬ 
cision est grande {par précision on entend la capacité à distin¬ 
guer deux points rapprochés),, el sont à l’origine d’une vision 
précise avec une bonne résolution des détails. Ce sonl eux 
que Ton utilise pour la vision de jour qui csl 
précise et colorée. Par contre, les bâtonnets 
sont peu précis mais très sensibles et 
Disque sont activés la nuit par faible 

éclairage. Nous pouvons voir la 
nuit mats au détriment de la 
vision des couleurs et des 
détails. 
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• FIGURE 6-21 
Photolransduetlon 


TABLEAU 6-2 

Propriétés de la vision due aux cônes eî aux bâtonnets 


BÂTONNETS 

100 millions pur rétine 

Vision en nuance de gril 

Grande sensibilité 

Faible précision 

Vision nocturne 

Plus nombreux en périphérie 


CÔNES 

3 millions par rétine 
Vision en couleur 
Faible sensibilité 
Grande précision 
Vision diurne 
Concentrés dans la Fovéa 


Par exemple, quand ]e contenu en rhodopsine diminue seule¬ 
ment de 0,6 % par rapport à son maximum, la sensibilité des 
bâtonnets est réduite d'environ ï 000 Fols. Dans l'obscurité les 
pigments visuels clivés sous l'effet de la lumière sont progressi¬ 
vement régénérés. Lai sensibilité de Toc il augmente donc de sorte 
que l'on commence à voir dans [ obscurité, Toutefois seuls les 
bâtonnets très sensibles sont remis en service a l'obscurité. 

À l'opposé, si l'on passe de l'obscurité à la lumière (par 
exemple en sortant en plein jour d'une salle de cinéma), les yeux 
sont initialement très sensibles à la lumière éblouissante. Il y a 
peu de eonlraslc entre les régions plus ou moins éclairées et 
l'image paraît comme délavée. Comme des pigments visuels sont 
rapidement scindés sous l'cFFet de la lumière, lu sensibilité des 
yeux décroît et les contrastes existants sont a nouveau perçus ; 
c'est l'adaptation a la lumière. Les bâtonnets sont si sensibles il la 
lumière que sulbsammeni de rluidopsinc est clivée pour qu’ils 
soient inactivés en pleine lumière ; en d’autres termes la quan¬ 
tité de pigment visuel clivé par la lumière vive est telle que les 
bâtonnets sont devenus insensibles à la lumière. En mure, un 
mécanisme d’adaptation dans le SNC fait passer du système des 
bâtonnets à celui des rênes en pleine lumière. C'est pour eeite 
raison que les cônes, qui sont moins sensibles, sont Ses seuls à 
être utilisés pour la vision de jour. 

On estime que la sensibilité de I œil humain peut varier d'un 
facteur de un million du iait de l'adaptation a la lumière et a 
l'obscurité. Cet ajustement aux conditions d'éclairage est ren¬ 
forcé par le réflexe pupillaire qui détermine la quantité de 
lumière admise dans l'œil. 


I La sensibilité de la vision varie beaucoup grâce 
à l'adaptation à la lumière et à l'obscurité 

l_a sensibilité des yeux dépend de la quantité de pigment visuel 
dans les cônes et les bâtonnets. Quand on passe du plein soleil a 
l’obscurité, on ne voit rien au début puis progressivement on 
commence à distinguer des objets par suite de l'adaptation â 
l’obscurité. Le clivage des pigments visuels exposés â la lumière 
du soleil réduit énormément la sensibilité des plie m récepteurs, 


Comme le retins!, Lun des éléments des pigments 
* ' visuels, est un dérivé de la vitamine À, il faut un apport 


f. 


su!lisant de celle-ci pour sa resynthèse continuelle. La 
cécité nocturne est la conséquence de la carence en vita¬ 
mine À. Eïien que la quantité de pigment visuel soit réduite, 
il en resic suffisamment dans les cônes pour repondre a la sti¬ 
mulation par une lumière vive sauf dans les cas les plus graves. 
Mais la diminution, même faihle, de la quantité dé rhodopsttie 
dans tes bâtonnets les rend incapables de répondre quand la 
luminosité est réduite. Le sujet atteint voit dé jour avec scs cônes 
mais ne voit pas de nuit car ses Mtonnets sont hors service. C' est 
pour cela que les carottes sont « bonnes pour les yeux * car elles 
contiennent beaucoup de vitamine A, 
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I La vision des couleurs dépend de la stimulation 

des trois types de cônes 

la vis ton dépend de la siimulaikui par la lumière des phüturé- 
ccptcurs de la réline. Certains objets de l'environnement, comme 
Le soleil, un feu ou des ampoules électriques émet Leni de La 
Lumière. Mais comment se fait-il que nous voyions des objets 
comme des objets, des personnes ou des arbres qui n'cmeltcnl 
pas de lumière ? Les pigments des objets absorbent de façon 
séleeiivc certaines longueur* d'onde de la lumière qu'ils reçoivent 
de sources Lumineuses cl rélLcehisscnt celles qui ne sont pas 
absorbées C'est grâce à ees rayons ré fléchis que nous voyons Les 
objets. Un objet que nous voyons bleu absorbe les longueurs 
d'onde supérieures dit rouge et du vert et réfléehii les longueurs 
d’onde plus courtes du bleu qui sont absorbées par le pigment 
visuel des cônes bleus qu'elles active eu. 

Chaque type de cône csi plus efficacement activé par une 
longueur d’onde particulière de la lumière dans la gamine de La 
couleur qui lui donne son nom de cône bleu, vert ou rouge ; mais 
les cônes répondent aussi à un degré variable aux autres lon¬ 
gueurs d’ondes (• figure 6-22). La vision colorée, c’est à dire La 
perception des multiples couleurs, dépend du rapport de stimu¬ 
lât ion des cônes en réponse aux différentes longueurs d’ondes. 
Une longueur d’onde perçue comme bleue ne stimule pas Les 
cônes rouges et vcris mais stimule de façon maximale les cônes 
bleus (le pourcentage de La stimulation maximale est Û, 6 et IQfl 
pour les cônes rouges, verts et bleus respectivement.) La cou¬ 
leur jaune correspond aux rapports de stimulation de 83. £3 et 0, 
les cônes rouges et verts étant stimulés à 83 % de Leur stimulation 
maximale ci les cônes bleus ne l’étant pas du tout. Pour Le vert. 


• FIGURE 6-22 

Sensibilité des trois types de cônes aux différentes longueurs d'onde du 
spectre vîsibiç. L'intensité de Ifl stimulation rfç çtiaqgç type de CÔoe par les trois 
couleurs est indiquée en pourcentage de l'intensité de stimulation maximale 



Spectre 

visible 


Cou Leur 
perçue 

Pourcentage de la stimulation maximale 

Cône rouge 

Cône vg rt 

Cône bleu 

D 

0 

0 

100 

m 

31 

67 

36 

D 

63 

83 

0 


les rapports sont 11, 67 et 36. DL lié rentes, combinaisons sont à 
l'origine de La perception de toutes les couleurs, I e blanc csi le 
mélange de toutes Les Longueurs d'onde visibles alors que le noir 
correspond a L’absence de lumière. 

La stimulation de chaque type de cône est codée ei trans¬ 
mise au cerveau par des voies parallèles distinctes. On a identi- 
lië récemment un centre de la vision des couleurs dans le cortex 
visuel primaire. Dans ce eentre les informations reçues sont, 
combinées ci traitées pour donner naissance à ta perception des 
couleurs tics objets se détachant sur l'arrière-plan. Le concept 
de couleur est le résultat d'une opération mentale ; ta plupart 
d'en ire nous s'accordent sur Les couleurs car nous avons les 
mêmes photorécepteurs et utilisons les mêmes voies nerveuses. 
Chez de rares sujets, un type de cône manque de sorte que leur 
vision résulte de l’activité de deux sortes de cônes seulement ; A 
s’agit d’une anomalie héréditaire appelée achromatopsic dont h 
Forme la plus fréquente résulté de la déficience plus cul moins 
complète en cônes veris ou en cônes rouges, Non seulement tes 
sujets attcinis perçoivcni différemment certaines couleurs mais 
ils sont aussi incapables de distinguer toute La variélë des cou¬ 
leurs (• figure 6-23). Par exemple certaines personnes ne dis* 
tinguem pas le rouge du vcn. À un Féti tricolore de signalisation 
routière, ces sujets doivent se fier à la position du feu allumé 
pour savoir s’ils peuvent passer ou doivent s'arrêter. 

R Les informations visuelles suivent des voies 
séparées avant d'être intégrées dans le cortex visuel 
et perçues 

Détendue d'espace qui peut être vue, La télé étant immobile, est le 
champ visuel. Du fait des connexions entre tes yeux et le corlex 
visuel gauche reçoit seulement les informations de La moitié 
droite du champ visuel des deux yeux et le droit celles de la moi¬ 
tié gauche du champ visuel des deux yeux, 


«FIGURE 6-23 

Détection d'un défaut de vision des couleurs (achromatopsie) Un sujet 
attei nt de déficit en cônes verts au routes ! drikoni $mç) ne voit pa s le chiffre 
29 de c& panneau. 
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Quand la lumière entre dans I’cvLS, les fuyons lumineux 
venus de La moi dé gauche du champ visuel atteignent la moitié 
droite de La rëlinc des deux yeux, c'est-à-dire la partie médiane, 
ou interne de la mine gauche ci la partie externe, latérale de La 
relirie droite figure h-24a), De même, les rayons venus de La 
moitié droite du champ visuel atteignent la moitié gauche de 
chaque rétine, c'est-à-dire La partie externe, latérale de la rétine 
gauche cl la partie interne, médiane de la rétine droite. Chaque 
nerf optique transporte a la sortie de la rétine Les informations 
des deux moitiés dé la rétine dont il naît. Ces informa lions sont 
disjointes quand les nerfs optiques se rejoignent au chias ma 
optique (du grec Jdiiusmu. croisement) situé au-dessous de L'hy¬ 
pothalamus (se reporter à • la ligure 5-5b, p. 115). Dans le 
chias ma optique les libres provenant de la moitié interne des 
deux résines passent du côté opposé, alors que celles de la moi¬ 
tié latérale restent du inéme côté. Les trousseaux de fibres ainsi 
réarrangées forment tes tract us optiques. Chaque trac tus 
optique transporte l'in Formai ion de la moitié latérale d'une rétine 
et de la moitié médiane de l’autre. Ainsi le croisement partiel 
réunit les libres des deux yeux transportant l’in formation prove¬ 
nant de la même moitié du champ visuel et chaque tract us 
optique transporte vers le cerveau homolatéral (du grec bornes, 
semblable} l'information provenant du côte opposé du champ 
visuel. La connaissance de ces voies fa alite ht localisation des 
déficits visuels dus à leur interruption (• figure 6-24b). 

1) est bon, avant d'aborder l’étude du traitement dé l'in for¬ 
mation visuelle par le cerveau de se reporter au tableau 6-3 
oit son résumées les fonctions des divers composants de I’œîI. 


(Cerveau vu par-dessus, 
* . les structures sus-jacentes 
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i Le message visuel est élaboré dans le thalamus 
et le cortex visuel 


Le premier relat de l’information dans les voies visuelles est Iç 
thalamus (• figure 6-24a). Il trie et sépare fin formation reçue 
des yeux ei la transmet par des faisceaux de fibres appelés radia¬ 
tions optiques a différentes régions du cortex qui traitent des 
particularités du stimulus visuel comme la couleur, la forme, La 
profondeur ou Le mouvement. Ce triage de thnformation visuelle 
n’est pas une mince affaire car le nerf optique contient plus d'un 
million d'axones ponant l'information venue des photo récep¬ 
teurs d’une seule rétine. C'est plus que le nombre total des fibres 
somaiosensnrielles afférentes véhiculaitI les informations en pro¬ 
venance du reste de l'organisme. On estime qu'euviron 30 % des 
neurones du cortex participent au traitement des informations 
visuelles alors que seulement 8 % sont concernés par le toucher 
et 3 % par l'audition. 

PERCEPTION DE LA PROFONDEUR 

Les informations provenant des deux yeux et portant sur la 
même moitié du champ visuel sont reçues simultanément par 
chaque moitié du cortex latéral, mais les messages des deux yeux 
ne sont pas identiques. Chaque ccil voit un objet d'un point de 
vue légèrement différent bien qu’il y ail une zone étendue de che¬ 
vauchement, La zone de chevauchement vue simultanément par 
les deux yeux est te champ binoculaire de vision dont le rôle est 
important pour la perception de la profondeur. Le cerveau 
exploite les faibles différences de L'information venue des deux 
yeux pour estimer les distances ce qui permet de percevoir les 
objets en trois dimensions et de les situer dans l'espace. Cepen¬ 
dant une certaine perception de la situation des objets dans l’es- 
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• FIGURE 6-24 

Voies optiques et déficits visuels liés b des lésions de ces voies, a) Voles 
optiques. Noter que le cortex visuel du lobe occipital gauche reçoit les Infor- 
mations provenant de la moitié droite du champ visuel deî deux yeux ten 
bleu) etque tecortex droit reçoit celles provenant de la moitié gauche du 
champ visuel des deux yeux (en rouge), b) Déficit du champ visuel en fonc¬ 
tion du siège de lésions des voies optiques,Chaque déficit du champ visuel 
est associée è une lésion de la voie optique repérée pat 1e même numéro 
dans le panneau (a) de la figure, 


pâte est possible en vision tnonotutaire en s'aidant de l'expé¬ 
rience et de certains repères. Par exemple, si en regardant d’un 
seul œil on voit une voiture plus grosse qu’une maison, on en 
déduit que la voiture est plus prés que la maison. 
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A TABLEAU 6-3 

Propriétés des différents constituants die l'œil 


CONSTITUANTS 
(par ordre 
alphabétique) 

Bâtonnets 

Cellule* ganglionnaires 

Choroïde 


Cènes 

Cornée 

Corps ciliaire 

Cristallin 

Disque optique 
Fovéa 

(fossette centrale) 
Humeur aqueuse 

Humeur vitrée 

Iris 

Ligaments sus penseurs 
Muscle cil iaire 

Nerf optique 
Neurones bipolaires 

Pupille 

Rétine 

Sclérotique 

Tache aveugle 

Tache jaune 
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SIÈGE 

Photorécepteurs de la couche externe de la rétine 
Couche interne {nerveuse) de la rétine 
Couche moyenne du globe oculaire 

Photorécepteurs de la couche externe de la rétine 

Zone antérieure transparente de l'enveloppe 
externe du globe oculaire 

Zone antérieure spécialisée dérivée de la choroïde 
formant un anneau autour du cristallin 

Entre les hu meu rs. aqueu se et vi trée ; 

fixé au muscle ciliaire par les ligaments suspenseurs 

Voir tache aveugle 

Exactement au centre même de la cornée 

Chambre antérieure entre cornée et cristallin 

Chambre postérieure entre cristallin et rétine 

Anneau coloré visible de fibres musculaires ■ 
dans l'humeur aqueuse 

Entre les- m u sc les ci I i aires et le cri stal I i n 

Élément musculaire circulaire du corps ciliaire : 
fixé au cristallin par les ligaments suspenseurs 

Sort de l'œil au disque optique {tache aveugle) 

Couche moyenne des cellules nerveuses 
de la rétine 

Ouverture ronde au centre de Taris 
Couche la plus interne de l'œil 
Couche externe résistante de l'œil 

Lieu de sortie hors de la rétine des fibres du nerf 
optique; légèrement excentré ; dépourvue de 
ph oto-récepteu rs ; au ssiappelée d i sq u e opii que 

Zone ovale entourant la fovéa 


FONCTION 

Très sensibles, responsables de la vision crépusculaire en 
noir et blanc 

Traitement des stimuli visuels dans la rétine ; forment le 
nerf optique 

Pigmentée elle prévient la diffusion de la lumière dans 
Kceil ; contient des vaisseaux sanguins nourriciers de la 
rétine ; différenciée en avant pour former le corps ciliaire et 
l'iris 

Vision précise, vision diurne et vision des couleurs 
Rôle très important dans la réfraction des rayons lumineux 

Production de l'humeur aqueuse et siège du muscle 
ciliaire 

Modification du pouvoir réfracteur de l’œil lors de 
l'accommodation 


Zone d'acuité maximale 

Liquide clair aqueux sans cesse renouvelé, contenant des 
nutriments pour la cornée et le cristallin 

fluide semi visqueux qui contribue au maintien de la 
forme sphérique du globe oculaire 

Modification de la taille de la pupille sous l'effet de sa 
contraction j responsable de la couleur des yeux 

Importants pour l'accommodation 

Important pour l'accommodation 

Premier maillon de la voie optique vers le cerveau 

Importants pour le traitement dans la rétine des stimulus 
lumineux 

Laisse entrer dans l'œil une quantité variable de lumière 

Contient les photorécepteurs (cônes et bâtonnets) 

Couche p rotec trice d e tissu conjonctif ; forme le b la ne de 
l'œil ; sa partie antérieure spécialisée est la cornée 

Lieu de passage des vaisseaux et du nerf optique 


Très grande acuité du fait de l'abondance des cônes 
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HIÉRARCHIE DU TRAITEMENT DE L'INFORMATION VISUELLE 

DANS LE CORTEX 

Dans le ■; orl.c\, l'information visuelle est d’abord traitée dans 
Faire pciui;im; ; elle est ensuite ira tamise aux aires visuelles supé¬ 
rieures pour le traitement et l'interprétation ultérieurs. Chaque 
niveau de ne tira lies du cortex visuel est capable d ! intégrer de 
façon de plu- en plus élaborée les iinformations en provenance de 
niveaux in le rieurs. De celte façon l’image en pointillé provenant 
des phnioinvpi lus stimulés par une lumière plus ou moins vive 
est transformée par le cortex eu information sur le relief, la posi¬ 
tion, le mouvement, le contour et la taille. En même temps, ce 
traitement de l'information aboutit à la perception des couleurs. 
On ne sait pas où et quand l’image définitive est assemblée. C’est 
seulement après l'intégration par les aires visuelles supérieures 
que les « hits s* d’in forma lion sont rassemblés en image de la 
scène perçue — ceci est analogue aux couleurs disposées sur la 
palette qui ne donnent naissance à un tableau que lorsqu’elles 
ont été appliquées sur la toile par un peintre. 


• FIGURE 6-25 
Anatomie de l'ûrtHIe 


I Les informations visuelles gagnent d'autres aires 
corticales non associées directement a la perception 
visuelle 

Les informations visuelles gagnent des régions du cerveau qui ne 
participent pas a la vision. Les fibres des voies optiques ne se pro¬ 
jettent pas toutes sur le cnn ex visuel. Certaines vont a d autres 
régions du cerveau dont dépendent d'autres activités que la 
vision elle-même. Des messages venant des cônes et des bâton¬ 
nets contribuent : ü) à l'attention et à l'état de vigilance ; il) au 
contrôle du diamètre de la pupille ; ( î) au contrôle des mouve¬ 
ments des yeux. Chaque te il est équipé de m.x muscles oculo- 
moieurs qui déplacent les yeux de sorte qu'ils localisent, voient 
et suivent les objets le mieux possible. 

Les mouvements oculaires sont parmi les plus rapides et les 
mieux contrôlés. Il est temps de quitter la vision el d'aborder 
l'étude de l'audition. 


OREILLE ; AUDITION ET ÉQUILIBRE 

Chaque oreille comporte trois parties . oreille externe, oreille 
moyenne et oreille interne (• figure 6-25 J. Loreille externe et 
l'oreille moyenne transmettent des ondes sonores a l'oreille 
interne et augmentent l'énergie du son, Lorctlle Interne,, remplie 
de liquide, contient deux systèmes sensoriels différents : la 
cochlcc dont les récepteurs convertissent les ondes sonores en 
signaux électriques qui rendent possible l'audition et l’appctreil 
vçsiiWcJïrç nécessaire à l’équilibre. 






Oreille- Oreille Oreille 

externe moyenne interne 


Membrane 

tympanique 


Osselets 
de l'oreille 


Canaux 

semi-circulaires 

Ulricule 
et saoeule 

Fenêtre ovale 


Appareil 
vesîâbulai rs 


Nerf vestibulocüchéaire (VU!) 

Cochlêe 
Fenêtre ronde 


Trompe 

d'Eustache 


Vers 

le Pharynx 


Pavillon 
de roreiiLe 
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Densité normale des molécules 
d'air quand lé diapason est au repos 



# FIGURE 6-26 

Formation des ondes, sonores, a) Le sondes sonores sont faites 
de l'alternance de zones de compression et de raréfaction des ■ 

molécules d'air.b] Un diapason qui vibre entraîne la formation 
d'ondes sonores en raison de la compression des molécules d'air 
au devant du bras qui s'éloigne de Taxe et de leur ra réfaction 
en arrière de lui. cj En raison de cetie perturbation, lus molécules 
d'air entrent en collision avec d'autres molécules situées plus loin 
ce qui crée de nouvelles zones de perturbation plus éloignées 
de la source sonore, les ondes sonores se propagent ainsi à distance 
de celle-ci alors même que chacune des molécules d'air ne parcourt 
qu'un très court trajet. Le son meurt quand la dernière perturbation est 
réduite au point de ne plus pouvoir pertu rber la région située devant elle. 




<e) 


I Les ondes sonores sont faites de l'alternance 
de régions de compression et de raréfaction 
des molécules d'air 

naudltïün est La perception de l’énergie du soit. Laudition com¬ 
porte deux composantes ; l’iidcnLiEkatiuTi des sons (qü’ést-cc ï) et 
sa localisation [d'ail vient-il 7). Nous envisageons d’abord les 
caractéristiques dos ondes sonores puis le processus de traite¬ 
ment des sons dans l'oreille et le cerveau aboutissant à la per¬ 
ception auditive. 

Les ondes sonores correspondent à la progression de vibra¬ 
tions de l'air dues â l'alternance de zones de haute pression où les 
molécules d'air sont comprimées et de basse pression oit elles 
sont raréfiées (• ligure 6-26a). Tout appareil capable de produire 
une telle perturbation des molécules d’air est une source sonore. 
Un exemple simple est le diapason. Quand on frappe sur un dia¬ 
pason, scs branches vibrent. Quand une branche se déplace dans 
une direction [• figure 6-26b), la pression augmente au devant 
d'elle, l'air est comprimé, les molécules d’air se rapprochent les 
unes des autres et la pression augmente, Inversement, en arriére 
de la branche, les molécules d’air se raréfient et la pression dimi¬ 
nue. Quand la branche se déplace dans l’autre direction, une 
onde opposée de raréfaction et de compression s'établit. Alors 
même que le déplacement de chacune des molécules d’air est 
minime, les ondes de compression et de raréfaction se propa¬ 
gent sur de longues distances. La perturbation des molécules en 
un endroit est communiquée aux molécules des régions voisines 
et ainsi de suite (• figure 6-26c). Lénergie du son se dissipe pro¬ 
gressivement au fur et à mesure que l'onde sonore s'éloigne de 
la source qui lui a donné naissance. Limensiié du son diminue 
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jusqu'à ce qu'il meure quand l'énergie résiduelle ne sullil plus à 
ébranler de nouvelles molécules d’air. 

Les ondes sonores peuvent aussi se déplacer dans d'au ires 
milieux que l’air mais avec une efficacité moindre, Il Faui en effet 
de plus fortes pressions pour ébranler du liquide que du gaz à 
cause dé la plus grande inertie (ou résistance opposée à une per¬ 
turbation) des liquides. 

Le son esl caractérisé par son ton (hauteur), son intensité 
[force) et son timbre [qualité) (• figure 6-27). 

* Le ton ou hauteur d’un son (par exemple un do ou un mi) 
est déterminé par la fréquence des vibrations. Plus la fréquence 
est grande, plus le son est haut. Loreillc humaine esl sensible à 
des fréquences sonores allant de 20 à 20000 Hz (Henz ou cycles 
par seconde) ei la sensibilité est maximale pour des fréquences 
moyennes de I 000 à 4 000 Hz, 

* Li nu-nsi lé ou force dépend de l'amplitude des ondes sonores, 
c’est-à-dire de la différence de pression entre les zones de conu 
pression à haute pression et de raréfaction à basse pression, Plus 
l’amplitude d'un son audible esl grande, plus fort est le son. 
Loreillc humaine est sensible à des sons d’amplitude très diffe¬ 
rente, du murmure au bruit pénible du décollage d’un avion à 
réaction. Lunité d'intensité est le décibel (dB). C'est une échelle 
logarithmique de l'intensité relative à la plus Faible intensité per¬ 
ceptible ou seuil de l'audition. Comme il s’agit de logarithme 
décimal, chaque augmenlation de 10 dB correspond à un son 
dix fois plus intense. Quelques exemples de sons courants illus* 
irent ces intensités relatives [A tableau 6-4). On peut remar¬ 
quer que le bruissement de feuilles correspondant à 10 dH esl 
un son 10 fois plus intense que le seuil de l'audition et que le 
bruit de 150 dB d'un avion à réaction qui décolle est un million 
de milliards de fois plus intense que le plus faible son audible. 
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• FIGURE 6-27 

Propriété*, des undeS SOClOrOi 


Les son s d'intensité supérieu re a 100 dB peuvent endommager 
définitivement l’appareil sensoriel de la cochlée. 

Le timbre ou qualité du son dépend des harmoniques 
>:[l i : son! les fréquences superposées à la fréquence fondamen- 
Laie responsable de la hauteur. Un diapason émet un son pur 
mais la plupart des sons ne sont pas purs. Par exemple, Sa 
ri eh esse en harmoniques détermine la qualité du son de diffé- 


TA B LE A U 6-4 

Intensité comparée de sons courants 


INTENSITÉ RELATIVE PAR 
INTENSITE RAPPORT AU PLUS FAI RLE 
NATURE EN DÉCIBELS SON AUDIBLE 


DU SON (dB) 

Bru Lstm tint lûdB 

des feuilles 

Tk'tacd'une montre 2QdË 

Chuchotements dans 
une bibliothèque 30 dB 

Conversation normale 60dB 

Ch 90 éB 

Concert de rock 120 dB 

Décollage d'un avion 
À réaction 150 d B 


(seuil de l'audition) 
lofais plus intense 

100 fois plus intense 

1 OOQ fois plus intense 

1 million de fois plus intense 

mille millions ( 1 milliard) 
de fois plus intense 

1 million de millions de fois 
plus intense 

li quatnllion de fois 
plus intense 


renés instruments sur lesquels la même noie est jouée 
(]e do d'un piano, n'a pas le même timbre que celui 
d'une trompette). Les harmoniques soûl aussi res¬ 
ponsables du liinbre de la vois. Ce sont elles qui per- 
mènent de reconnaître, la source d'un son puisque 
chacun a sa propre richesse en harmoniques. Grslce 
au timbre, on peut reconnaître un interlocuteur au 
téléphone. 

L'oreille externe joue un rôle dans 
la localisation d'un son 

Les récepteurs spécialisés de l'audition sont situés 
dans les cavités remplies de liquide de l'oreille 
interne. Les sans véhiculés dans l’air doivent être 
conduits jusqu'à l'oreille interne pour lui être trans¬ 
mis, la perte d'énergie inhérente au passage des and es sonores 
de Lair au milieu liquide devant être compensée chemin faisant. 
Cest le rôle de Tortille externe et de l'oreille moyenne. 

Loreille externe (• figure 6-25) comprend le priviffori, le 
conclur( anidlti/éjrterne et la inemljfiine tympanïque (le tympan). 
Le pavillon, une lame de cartilage couverte de peau, recueille 
les ondes sonores cl les conduit dans le conduit auditif externe. 
De nombreuses espèces, comme le chien, sont capables de dres¬ 
ser les oreilles vers l'origine du son pour capter plus d’ondes 
sonores mais l'oreille humaine est peu mobile. À cause de sa 
forme, le pavillon fait écran aux sons venant de derrière ce qui 
aide à savoir si un son vient de Tarriére ou de l’a va ru. 

Le repérage de l'origine droite ou gauche d'un son repose sur 
deux moyens. Premièrement, le son atteint en premier l'oreille 
la pl us proche de sa source, un peu avant qu'il n’atlcignc l'oreille 
la plus éloignée. Deuxièmement, l’intensité du son atteignant 
l’oreille la plus éloignée est un peu plus faible car la tète fait obs¬ 
tacle A la propagation des ondes sonores. Le cortex exploite ces 
indications pour déterminer l’origine du son ce qui est difficile 
avec une seule oreille, 

Lcntrée du conduit auditif externe est protégée par des 
poils. La peau le tapissant contient des glandes su do ri pares 
modifiées qui sécrète ni 3 c cérumen, un produit collant qui cap¬ 
ture les petits corps étrangers. Ensemble, les Cils él le Cérumen 
s’opposent à la pénétration de ceux-ci dans la profondeur du 
conduit audiid externe où ils pourraient s’accumuler ou endom¬ 
mager le tympan. 

I La membrane tympanïque vibre à l'unisson 
des ondes sonores de l'oreille externe 

La membrane tympanïque. qui ferme rentrée dé l'oreille 
moyenne, vibre quand elle est atteinte par des ondes sonores 
Laltemance des hautes et basses pressions de celles-ci fait bom¬ 
ber alternativement en-dedans et en-dehors le tympan à l'unisson 
des ondes sonores. 

Au repos, la pression de l'air des deux Cétés de la membrane 
tympanïque doit être la même pour que celle-ci puisse se dépla¬ 
cer librement, La face externe du tympan est soumise à la pres¬ 
sion atmosphérique qui règne dans l'oreille externe. Sa face 
interne, du côté de l’oreille interne, l’est également par l'inter¬ 
médiaire de ta trompe d’Euslache qui relie l’oreille interne au 
pharynx (• figure 6'25]L La trompe d’Euslache est normale¬ 
ment fermée mais elle s'ouvre au cours du bâillement, de lu mas- 
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Coch léc 



Rampe vestibulaire 


i ica Lion es de la déglutition. Cette ouverture permet l'égalisation 
de la pression de Lair contenue dans l’oreille moyenne et de la 
pression atmosphérique. Quand la pression externe change rapi¬ 
dement, par exemple lors d’un vol en avion, le tympan bombe 
de façon pénible du fait du déséquilibre ainsi créé parce que la 
pression dans l'oreille moyenne reste inchangée. Couverture 
grâce au bâillement de la trompe d'Eustache permet l’équilibra¬ 
tion de ta pression des deux côtés du tympan qui revient en 
plate, ce qui supprime sa déformation pénible. Une infect ton 
pharyngée peut s’étendre à la trompe d’Elisiache. Laceumuta¬ 
tion résultante de liquide dans l’oreille moyenne est non seule¬ 
ment pénible mais aussi gêne la transmission du son dans 
l'oreille moyenne. 

1 Les osselets de l'oreille moyenne transforment 

les vibrations du tympan en déplacements 
des liquides de l'oreille interne. 
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Membrane basilaire 


Organe de Cortr avec tés stëréociis 
à la surface des cellules sensorielles cillées 


Membrane tectoriale 


Canal ebehléaire 


Membrane lympa nique 
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Cellules de soulisn 


Mem bran b basilaire 


Conduit Cavité de 

auditil exieme l'oredre moyenne 


Rampe tym panique 


Fenêtre ronde 


Lorcillc moyenne transfère tes mouvements vibratoires du tym¬ 
pan an k liquides de l'oreille inlerne. Ce transfert est aidé par la 
chaîne formée par trois osselets mobiles fie marteau, l'enclume 
et l'étrier} et disposée en travers de la cavité de l'oreille moyenne 
Figure 6-28a), Le premier osselet, le marteau, est solidaire du 
tympan et le dernier, l'étrier, est fixé à la fenêtre ovale à l'entrée 
de la cochlee. Quand le tympan vibre sous Faction d’ondes 
sonores, la chaîne des osselets est mise en mouvement à la même 
fréquente et, transmet le mouvement à la fenêtre uvale. La pres¬ 
sion exercée sur celle-ci produit des ondes dans les liquides 
contenus dans Lu mille interne aux mêmes fréquentes que celles 
des ondes sonores initiales. Mais, comme cela a été signalé pré- 


• FIGURE 6-lB 

Orei Pe moyenne et cocblée, a i Anatomie macroscopiq je de I ’oreil le 
interne et de la cwhlée- » déroulée » ; b-1 Coupe transversale de la cochlee ; 
G} Détail de l'organe de ÇortJ, 


cédeiument, il faut plus de pression pour déplacer du liquide que 
du gaz. Deux mécanismes relevant de la chaîne des osselets 
ampliliem ta pression exercée par les ondes sonores sur le tym¬ 
pan, Premièrement, 3a surface du tympan est beaucoup plus 
grande que celle de la fenêtre ovale. La pression étant égale par 
définition à la force divisée par La sur la ce sur laquelle elle esi 
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appliquée, la pression augmente quand la force exercée sur le 
tympan est transmise à la fenêtre ovale. Deuxièmement, par un 
effet de levier fa chaîne des osselets contribue à augmenter la 
force exercée sur la membrane ovale. Par ces deux mécanismes 
cette force est environ vingt Fois plus grande que ce qu'elle sérail 
si le son atteignait directemem la fenêtre ovale ï elle est ainsi 
suffisante pour ébranler les liquides de l'oreille interne. 

1 La cochlée contient l’organe de Corti 
qui est l'organe sensoriel de l'audition 

Dans l'oreille interne.. la cochlée Forme un système tubulaire en 
colimaçon de la taille d'un petit pois, enchâssé profondément 
dans l’os temporal (• figure 6-25). On se représente plus Facile¬ 
ment U structure de la cochlée en la « déroulant * comme dans 
• la ligure 6-28a. La coehlcc est divisée sur presque toute sa 
longueur tn trois compartiments remplis de liquide. Le canal 
cochléaire fermé à son extrémité esi le compartiment central et 
s'étend presque jusqu'à l'extrémité de fa cochlée. Le comparti¬ 
ment supérieur, la rampe vestibulai re. est séparée de l'oreille 
moyenne par la fenêtre ovale à laquelle est fixé l'étrier. Le com¬ 
partiment inférieur, la rampe lympanique, est lui aussi séparé de 
l’oreille moyenne par une fine membrane, la fenêtre ronde. À 
l'extrémité du canal cochléaire, appelée hêlieolrême, les com¬ 
partiments supérieur et inférieur sont en continuité ainsi que le 
liquide qu'ils contiennent. La membrane basilaire forme le plan¬ 
cher du canal cochléaire qu'elle sépare du compartiment infé¬ 
rieur. Cette membrane joue un rôle très important ; c'est en effet 
le support de l'organe de Corti qui est l'appareil sensoriel de 
l’audition. 


1 Les cellules sensorielles ciliées de t organe de Corti 
transforment les motive me nts du liquide en signaux 
nerveux 

Lorgane de Corti, qui repose sur toute la longueur de la mem¬ 
brane basilaire, contient les cellules ciliées qui sont tes récep¬ 
teurs du son (• figure 6-28c}. Ces cellules émettent des signaux 
quand leurs cils sont déformés par les déplacements du liquide 
de l'oreille interne. Eéxirémité des dis est enchâssée dans la 
membrane tecioriale, une sorte d'auvent qui surplombe l’or¬ 
gane de Corti sur toute sa longueur [• ligure 6-2Sb et c). 

Le mouvement de piston de l'étrier contre la fenêtre ovale 
déclenche des ondes de pression dans le compartiment supérieur 
de la cochlée. Comme le liquide esi incompressible, La pression 
causée par le déplacement vers l'intérieur de la fenêtre uvale se 
dissipe de deux façons ; CD par le déplacement de la fenêtre 
ronde et (2) par le déplacement de la membrane basilaire (# 
figure G-29a). Dans le premier cas, l'onde de pression pousse le 
liquide dans le compartiment supérieur, puis autour de l’hèliou¬ 
tré me et dans le compartiment inférieur où, il repousse la Fenêtre 
ronde qui bombe dans l'oreille moyenne. Quand l’étrier revient 
en arrière et tire la fenêtre ovale vers l'oreille moyenne le sens 
de déplacement du liquide s'inverse ce qui attire vers l'intérieur 
la fenêtre ronde. Ce mécanisme n 1 intervient pas dans la réception 
du son mais contribue seulement à dissiper La pression, 

Les ondes de pression à l'origine de la réception du son 
prennent un « raccourci •*. bonde de pression dit compartiment 
supérieur est transmise au canal cochléaire puis* â travers la 
membrane basilaire, au compartiment intérieur où elle contribue 


à faire bomber la fenêtre ronde alternative ment vers l'intérieur ou 
l’extérieur. La particularité essentielle de ce mécanisme par rap¬ 
port au précèdent est que„ en traversant la membrane basilaire, la 
pression la déplace (la fait vibrer) de haut en bas de façon syn¬ 
chrone à l’onde de pression. Comme l'organe de Corti est soli¬ 
daire de la membrane basilaire, les cellules ciliées montent et 
descendent avec les oscillations de celle-ci. Les cils des cellules 
réceptrices étant enchâssés dans la membrane tecioriale qui est 
rigide et fixe, se courbent et se redressent quand la membrane 
basilaire se déplace par rapport â la membrane tecioriale 
(• figure 6-30). Ces déformations mécaniques des cris ouvrent et 
ferment alternativement des canaux a porte des cellules ciliées 
dépendant de contraintes mécaniques (cl. p, 72) depuis risant et 
repolarisant celles-ci (potentiel récepteur) â la même fréquence 
que le stimulus sonore originel (• figure h-3l). Le pote miel 
récepteur des cellules ciliées est converti en potentiel d action des 
libres nerveuses afférentes qui forment le nerf cochléaire (audi¬ 
tif),. lequel les conduit au cortex auditif du lobe temporal du cer¬ 
veau. La voie nerveuse entre l’organe de Coni et le cortex auditif 
du lobe temporal fef. p. 118) comporte plusieurs synapses dont 
les plus notables sont dans le t rime cérébral et le L ha La mu s. Le 
tronc cérébral tire parti des entrées sonores pour la vigilance et le 
réveil. Le thalamus trie les informations et les transmet aux 
niveaux supérieurs. 

A la dilTcrencc 4cs voies visuelles, les libres de la voie audi¬ 
tive se croisent dans le trotte cérébral de sorte que les signaux 
auditifs de chaque oreille sont transmis aux deux lobes tempo¬ 
raux. C'est pour cela qtlf l’interruption de la voie auditive d'un 
côté en aval du tronc cérébral n'affecte l'audition ni d'une oreille 
ni de l'autre., 

il semble que le cortex auditif prima ire perçoive des sons 
individuels et que, a un niveau supérieur, le corie* auditif qui 
l'entoure les intègre en un ensemble cohérent pourvu de sens. Il 
faut réaliser La complexité de la tâche accomplie par le système 
auditif. Au concert, l’organe de Corti répond au mélange dessous 
simultanés des différents instruments, aux applaudisse mont?,, 
aux chuchotements et au bruit de fond de la salle. Nous sommes 
capables de distinguer ces multiples composantes des ondes 
sonores qui atteignent nos oreilles et de prêter at te ni ion à celles 
qui nous intéressent. 

1 la discrimination des tons dépend de la région 
de la membrane basilaire qui vibre 

Ls discrimination des ions, (c’est -it-d ire la capacité de distinguer 
les différentes fréquences des ondes sonores) dépend de la lornnc 
et des propriétés mécaniques de la membrane basilaire qui est 
étroite et rigide prés de la fenêtre ovale, large et flexible prés de 
l'hélîcolrcme (• figure 6- 2 9b). En chaque point la membrane 
basilaire oscille à une fréquence propre, c'est-à-dire que, en 
chaque point, l'amplitude maximale des oscillations correspond 
à une fréquence particulière. Lextrémitc étroite la plus proche 
de la fenêtre ovale oscille de façon préféré miel le aux hautes fré¬ 
quences tandis que IVxtremué large, proche de l’helicotrênu\ le 
fait pour dessous de basse fréquence (• figure 6-29c). Les zones 
de vibration correspondant aux tons intermédiaires sont éche¬ 
lonnées te long de la membrane des hautes vers les basses fré¬ 
quences. À une certaine fréquence d'oscillation de l’étrier, 
correspond une onde de même fréquence dans la cochlée : cette 
onde gagne la région de la membrane basilaire qui a la même 
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* FIGURE 6-29 


Transmission des ondes sources, a) le mouvement du liquide dans la cachlee déclenché par la vibration de 
la fenêtreovale suit deux voies, l'une par laquelle Fénergte du %cm est dissipée., l'autre entraînant le potentiel 
récepteur, b! chaque région de la membrane basilaire vibre à une fréquence maximale différente. £? La par¬ 
tie-étroite, rigide de ta membrane basilaire, proche de la fenêtre ovale, résonne à une fréquence rapide cor¬ 
respondant aux tons ai gus, la partie large, Flexible, prés de PhelicDlrème, résonne a une fréquence lente 
correspondant aux tons graves. 
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Le déplacement du l iquide dams cochlée causé par la vibration de la lénètne ovale suit deux; voies ; 


Voie : le long du compartiment supérieur, autour 

de l'hélicalrème puis le long du ûûmpârlrrîiânt 
intérieur ce qui cause la vibration de la tenêtre 
ronde. Il y a seulement dissipation de l'énergie 
du son dans cette voie. 


Voie (m : un “raccourci" allant du compartiment supérieur 

au compartiment inférieur à travers la membrane basilaire. 
Cette voie active les récepteurs en raison de la courbure 
des stéréocils des cellules ciliées due au déplacement 
de Porgane de Corti causé par les vibrations de la membrane 
basilaire Sur laquéNe il reposé par rapport à lé membrane 
tecloriaFé sus-jacente. 
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Extrémité étroite, rigide 
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(b) 

Les nombres indiquent la fréquence en cycles par seconde auxquelles 
les différâmes régions de la membrane basilaire vibrent de maniera maximale. 
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Les cils des, t&llulcs ciliés solidaires do la membrane 
basilaire sont enchâssés dans la membrane tectorlaie 
sus-jacente. Ces cils sont courbés quand ta membrane 
basilaire se déplace par rapport à la membrane feeiortale fixe. 
Celle courbure déclenche le potentiel récepteur 



• FIGURE G-ÏQ 

Courbure des stéréo cils par suite de fa déformation de la membrane 
basilaire. 


Fret)nem • propre. Lénergie de l'onde de pression est dissipée 
par celte i'rlt L vibration de sorte que l'onde meurt a l’end roi l de 
la membrane où l'oscillation est maximale, Ce sont les cellules 
ciliées de I organe de Corti situées a teL endroit qui subissent le 
plus de di lornuulons ei qui sont donc les plus activées, Linfor- 
malion ■ correspondant! est transmise au SNC qui l'interprète 
comme un son de cette fréquence particulière. Peit remploi de 
iL't Hniques modernes on a montré que la membrane basilaire 
est si il tic : u tu accordée que la réponse maximale à un certain 
ton n'i'u u| ■ guère plus que ta largeur d'une cellule ciliée. 

Les harmoniques de fréquence différente font vibrer en 
même temps de nombreux endroits de la membrane mats moins 
fort que la fréquence fondamentale ; c’est ce qui permet l'identi¬ 
fication du timbre par le .SNC.. 

1 La discrimination de l'intensité dépend 
de [ amplitude des vibrations 
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• FIGURE 6-31 


La discrimina lion de l'intensité dépend de l'amplitude des vibra¬ 
tions. Pu ut deux SOnS de même hauteur (tu il), la membrane ty Bi¬ 
parti que vibn plus Fortement (bombe plu* ou moins dans les 
deux sens) mais à la même fréquence si le son csi fort que s’il 
est Lubie La plus grande amplitude du déplacement de la mem¬ 
brane i> ii [iunique entraîne la plus grande amplitude des vibra- 


Transductron du son 


lions de la membrane basilaire à l'endroit de ccIle-ci correspon¬ 
dant a la fréquence en cause. Le SNC interprète une grande 
amplitude comme un son intense. 
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• F1GUHE 6-32 

Lésions et perte des cellules ciliées ducs à un bruit intense. Vue aà-microscope élect»nlqueà balayage 
de zones de l'organe de corti portant 5 rangées de celtuies ciblées externes et 1 rangée de cellules ciblées 
internes, a] De l'oreille interne d'un cobaye normal, b) De l'oreille interne d'un cobaye ayant été exposé 24 
heures à un bruit de 120 dB,comparable a celui d'un concert de rock, 


! .e système auditif est si sensible qu'il est capable de détecter 
des sons tellement faibles que la dé El es ion de la membrane basi¬ 
laire est inférieure à la taille d'un atome d'hydrogène, le plus petit 
des atonies. Il n’y a pas lieu de s'étonner si des sons très intenses, 
comme ceux d’un concert de rock, fassent vibrer tellement fort la 
membrane basilaire que des cellules ciliées irremplaçables se 
détachent nu se déforment définitivement ce qui cause la perte 
partielle de l'audition (• figure 6-32). 

I La surdité est due à un défaut de conduction 
ou du traitement nerveux des ondes sonores 

La perte de l'audition, uu surdité, peut être temporaire 
ou définitive, partielle uu complète, Il y a deux calégo- 
S ries de surdité, la surdité de transmission cl la surdité de 
perception, selon la partie défaillante de l'appareil auditif. Il 
y a surdité de transmission quand les ondes sonores ne sont 
pas transmises correcte ment dans l'oreille externe et l’oreille 
moyenne de sorte qne les liquides de l'oreille interne ne sont 
pas mis en mouvement. Ceci peut être dû à l’obstrue lion du 
conduit auditif externe par du cérumen, à la rupture du ivm- 
pan, à l'accumulation de liquide par suilc d'infection de l'oreille 
moyenne, à la soudure des osselets réduisant leur mobilité ou a 
une lésion de la tenêtre ovale. Il y a surdité de perception quand 
les ondes sonores transmises à l'oreille interne ne sont pas 
converties en signaux électriques in i erp retables par le ce r veau - 

II s'agit habituellement d'anomalie de l'organe de Corti, plus rare¬ 
ment d'anomalie des voies OU du cortex auditifs. 

Une des causes les plus Fréquentes de Va perte partielle de 
l'audition est la prcsbyaceousie qui est un phénomène dégéné¬ 
rai if" lié au vieillissement ci à «< l’usure » des cellules de Corti. 

*■1 

Au fil du temps les sons ordinaires de la vie quotidienne finissent 


par endommager Ica cellules ciliées dont 
environ 40 % sont perdues en moyenne 
vers 60 ans. Les cellules qui traitent les 
sons de haute fréquence sont les plus 
vulnérables. 

Les appareils auditifs sont utiles 
dans les surdités de transmission et peu 
bénéfiques dans les surdités de percep¬ 
tion, Ces appareils augmentent rinten- 
silé dès ondes sonores mais peuvent en 
modifier le spectre et être adaptés de 
façon à renforcer les fréquences hautes 
ou basses perdues par te sujet, Mais il est 
nécessaire que l'ensemble constitue par 
les cellules sensorielles et les voies ner¬ 
veuses soit fonctionnel. 

Au cours de b dernière décennie les 
implants eoehléaires ont été dévelop¬ 
pés. Il s'agit de dispositifs électroniques 
qui Sont implantés chirurgicalement et 
transforment les signaux sonores en 
signaux électriques qui stimulent direc¬ 
tement le nerf cochléaire se substituant 
ainsi à l’appareil cochléaire déficient, -Ces 
mnplants ne redonnent pas une audition 
normale mais Ils permettent aux opérés 
d’identifier des sons. Les résultats s'éche¬ 
lonnent entre la possibilité d’entendre la 
sonnerie du téléphoné et celle de converser par téléphone, c’est- 
à-dire sans l’aide des signaux visuels que sont les mouvements 
des lèvres. 

I L'appareil vestibulaire est Important 

pour S'équilibre grâce à îa détection 

de la position et des mouvements de la tète 

Outre la eoehlée dont on vienf d'analyser le râle dans l'audilion, 
l'oreille interne contient une autre structure spécialisée, Lappa¬ 
reil vestibulaire qui fournil des informations essentiel les pour 
l’équilibre ainsi que pour la coordination des mouvements de la 
tête et des yeux avec les mouvements posturaux. Lappareil ves¬ 
tibulaire contient deux ensembles de structures contenus dans 
des cavités de l'os temporal situées près dç la eoehlée : les canaux 
semi-circulaires d’une pan, l'utrïcuie et le suiTufe avec leurs oïo- 
iithes d’autre pari (• figure P-33a), 

Lappareil vestibulaire détecte les changements de position ci 
les mouvements de la tête. Comme dans le cas de la eoehlée, tous 
les constituants de l'appareil vestibulaire sont pleins de liquide et 
chacun d’entre eux contient des cellules ciliées qui répondent à 
la déformation mécanique causée par les mouvements du 
liquide. Cependant, la plupart des informations issues de l'appa¬ 
reil vestibulaire ne sont pas conscientes à la différence de celles 
qui viennent de la eoehlée. 

RÔLE DES CANAUX CIRCULAIRES 

Les canaux semi-circulaires détectent l'accélération ou la décélé¬ 
ration angulaire ou rotative de la tête pur exemple lorsque l'on 
commence ou cesse de tourner sur soi-même, que l’on effectue 
un sam périlleux ou que l’on tourne la tête. Il y a dans chaque 
oreille trois canaux semi-circulaires disposés perpendiculaire- 
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• FIGURE 6 33 


Appareil vesiibulaiire a) Anatomie macroscopique de ['appareil vestibu- 
taire ; b) Arrangement des cellules réceptrices dans un canar semi-circu-laiire 
(crête d mpu II al rï ?) ; c) Vue au microscope électronique à balayage des cils de 
t'appa rçil vest ibu la ire. 

Tiré de l>.Kir 1. and ÎK^Alir R . r BioSogy ■ 7?ie (M(y of Life ;8 e édition, fîq.36- 
1 Ob. p. 595. Wddswori il Publi shing Corn pany 


ment les uns aux autres dans les trois plans de l'espace. Les cel¬ 
lules réeepinces ciliées sont comenues sur une crête située dans 
les ampouh de chacun des canaux semi-circulaires (* figures 6- 
33a et b), I -■ dis sont enchâssés dans une sorte de capuchon fait 
de fibres ge (mineuse--, la cupule qui fait saillie dans le liquide 
contenu dans l'ampoule. La cupule suit les mouvemenis du 
liquide, un peu comme des algues suivent le sens de la marée. 

Toute accélération ou décélération due à une votation quel¬ 
conque de la télé cause le déplacement de liquide dans l’un au 
moins des canaux semi-circulaire en raison de leur orientation 
dans les U ois plans de l'espace. Quand débute la notation, le canal 
osseux et la crête portant les cils enchâssés dans la cupule bou¬ 
gent avec la tête. Cependant, le liquide contenu dans le canal, qui 
n’est pas Exe a l'os, ne se déplace pas aussitôt dans le sens de la 


rotation à cause de son inertie (â cause de l’inertie, un objet sta¬ 
tionnaire le reste et un objet en mouvement continue de sc 
déplacer à moins qu’une force extérieure ne s'y oppose). Quand 
le liquide, situé dans le même plan que la rotation de la tète ne 
suit pas celie-ci il est en quelque sorte repoussé dans la direc¬ 
tion opposée au mouvement (de même que le corps penche vers 
la droite quand la voiture tourne brusquement à gauche) 
(• ligure 6-34), Ce déplacement relatif du liquide entraîne ta 
cupule dans la direction opposée au mouvement ce qui 
courbe les cils enchâsses dedans. Si le mauve- 


Bouquet de kînocils ment de la léte continue à ta même vitesse et 

de cellules ciliées dans la mérite direction, le liquide rattrape son 
de l'appareil , .. . , , , . 

vestibulairë retard et suit des lors le mouvement de la tête 

de sorte que les cils reviennent à leur position 
initiale. Si le mouvement de la tête ralentit, 
les phénomènes inverses ont lien ; le liquide continue briève¬ 
ment son mouvement dans le sens de Ea rotation tandis que La 
tête décélère jusqu'à l'arrêt. De ce fait la cupule et les cils sont 
déplacés dans le sens de la rotation qui vient de cesser, c’est-â- 
dire en sens inverse de leur déplacement initial au début de la 
rotation, l^a courbure des cils dans une direction augmente la fré¬ 
quence des potentiels dan ion dans les Fibres afferentes du nerf 
vestibulaire tandis que leur courbure dans la direction opposée 
la réduit. Quand lé déplacement du Liquide cesse, les cils se 
redressent. Ainsi les canaux semi-circula 1res détectent les chan¬ 
gements de la vitesse de rotation de la tête. Ils sont silencieux 
quand ta tête ne bouge pas ou que la vitesse de rotation est 


constante. 


RÔLE DES ORGANES A OTOLITHES 

Le.s organes à otolilhes fournissent des informations sur Ea posi¬ 
tion de la tête dans k champ de la gravité et sur les accélérations 
linéaires au cours de mouvements rectilignes quelle qu'en soit la 
direction. Les organes â otolithcs, l’utricule et le saccule, sont 
situés dans des cavités osseuses situées entre les canaux semi-cir¬ 
culaires et la cochlée (• figure 6-33a). Les cils des cellules récep¬ 
trices pénétrent dans une plaque gélatineuse qui les surplombe et 
contient de petits cristaux de carbonate de calcium, lesololithes 
(du grec tftos, oreille et N(lias,pierre) qui en augmentent Ea masse 
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• FIGURE 4-34 

Activation det cellules sensorielles ciliées des canaux, semi-circulaires 


et l'inertie par rapport à celle du liquide dans lequel ils baignent 
(• figure 6-35a). Quand une personne est en position verticale 
les cils des utricuies sont verticaux et ceux des sacculcs hori¬ 
zontaux. 

Prenons l’uiricuJc comme exemple. La plaque gélatineuse 
contenant les otolithes peut changer de position et courber les 
cils de deux façons : 

1. Chaque fois que la tÆte est inclinée par rapport A la verti¬ 
cale les cils sont lléchis dans la direction vers laquelle penche la 
tête A cause de l’effet de la gravité sur l’ensemble formé par 
plaque gélatineuse et Les ololithcs (• figure 6-33b). Celle cour¬ 
bure des cils cause un potentiel dcpolartsanl ou hyperpolarlsant 
selon le côté vers lequel penche la tête, Le SNC reçoit des 
informations dépendant de la position de la tète par rapport à la 
gravité. 

2, Les cils de l’utricule sont aussi déformés par n’importe quel 
mouvement linéaire horizontal dirigé vers devant, l'amère ou 
latéralement. Au début de ta marche (• figure 6-35c) K à cause 
de son inertie, l'ensemble pesant de la plaque et des otolithes ne 
suit pas d’emblée le liquide et les cils. Les cils sont donc courbés 
vers l'arriére, dans la direction opposée au mouvement de la tête. 
Si la marche continue à la même vitesse, la plaque avec ses oto- 
liïhes rattrape son retard a bouge ensuite a la meme vitesse que 
la tête. À L'arrêt de La marche les otolithes et La plaque continuent 


brièvement Leur mouvement vers L’avant ce qui courbe les cils 
vers l'avant. Les cellules sensorielles de Tutrlcule détectent donc 
tes accélérations et décélérations linéaires horizontales de La tête 
mais ne renseignent pas sur les mouvements linéaires A vitesse 
constante (accélération nulle). 

La font lion des sacculcs est semblable à celle des ulricules 
à ceci prés qu’ils répondent sélectivement aux déplacements de la 
tête par rapport A l'horizontale, par exemple quand on se lève à 
partir de la position couchée, et aux accélérations et décéléra¬ 
tions dirigées verticalement, par exemple lorsque L'on saute sur 
place ou au départ et à l’arrêt d'un ascenseur. 

Les signaux venant des divers consumants de l’appareil ves- 
uhnhiire sont transmis par Le nerf cochléo-vestibubire au noyau 
vesllbiliaire constitué par un groupe de corps cellulaires de neu¬ 
rones situé dans le tronc cérébral ia ces informations sont inté¬ 
grées avec d'autres informations venant de la surface cutanée, des 
yeux, des muscles et désarticulations en vue (l) du maintien de 
l’équilibre et de la posture ; <2) du contrôle des muscles oculaires 
afin que les yeux restent fixés sur le même point quelle que soit 
la position de La tête et (3) de la perception du mouvement cl de 
sa direction. Pour des raisons mal connues, certains sujets sont 
particulièrement sensibles j certains mouvements qui stimulent 
l'appareil vestibulairc et causent le mal des transports (celui-ci 
pourrait être lié à la discordance d'informations sensorielles, Par 
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exemple dans une voiture qui roule certaines informations soma- 
tosenscuïeUes informent le SNC que le corps est immobile par 
nippon à l'imbu ut le alors que les signaux vestibulaires H n For¬ 
ment que le corps est en mouvement ; NdT). 

Le rôle des principaux composants de l'oreille esi résumé 
dans le 4 tableau 6-5, 


• FIGURE $-35 

Utricufe a. Récepteur -sensoriel de l'utricule ;6| Activation des récepteurs 
de lu trie oie par le:- changements de position de ta tète ;c) Activation des 
récepteurs de l’utricule par l'accélération linéaire horizontale. 
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SENS CHIMIQUES : GOÛT ET ODORAT 

À la différence des phûtorâceptcurs de l’œil et des mécano récep¬ 
teurs de l'oreille, les réee pleurs du goût et de l’odorat sis ni des 
dnimoréceptetirs qui donnent naissance à des signaux nerveux 
quand des substances chimiques particulières de l'environne¬ 
ment se fixent sur eux, Les sensations liées au goût ci à l'odorat 
associées à la prise d’aliments influencent la sécrétion de sucs 
digestifs et l’appétit, De plus la stimulation des récepteurs du 
goQt et de l'odorat cause des sensations plaisantes ou désa¬ 
gréables et signale la présence de quelque chose d'enviable, par 
exemple un aliment désirable savoureux, ou repoussant, comme 
un toxique potentiel ou une substance immangeable. Dans les 
espèces animales inférieures, le rôle de l’odorat est essentiel pour 
le choix de b bonne direction, la recherche de proies ou l'évite¬ 
ment de prédateurs ainsi que pour l'attirance envers un parte¬ 
naire sexuel. Coderai esl beaucoup moins sensible dans l'espèce 
humaine et exerce beaucoup moins d’influente sur les compor¬ 
te trients (quoique des sommes considérables soient dépensées 
chaque année pour des parfums ou des désodorisants censés 
nous donner une odeur plus plaisante et nous rendre dé ce fait 
plus attirants). Cexposé qui suit est consacré successivement au 
goût puis à l’odorat. 


■ Les cellules réceptrices du goût sont surtout 
situées dans les bourgeons du goût de la langue 

Les chémnrécepteurs des sensations gustatives sont situés dans 
les bourgeons du goût (bourgeons gustatifs) (• ligure 6-36). Il 
y en a environ 10 000 dans la bouche et la gorge situés pour b 
plupart à b surface de la langue. Un bourgeon dit goût est fait 
d’environ cinquante ceMideji réceptrices gustatives et de a-Nu les 
de soutien disposées comme des quartiers d'orange, Chaque hnur- 
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à TABLEAU 6-5 


Propriétés àm principaux constituants de l'oreille 


CONSTITUANT SIÈGE 


Oreille externe 

Pavillon Cartilage recouvert depeuu„bilatéral 

Conduit auditif externe Tunnel creusé dans l'os temporal allant 

de l'extérieur au tympan 

Membrane tympanique Membrane mince séparant l'oreille externe 
(tympan) externe de l’orei Ile moyenne 


ponction 

Recueille les ondes sonores et les transmet à roreille 
moyenne per le conduit auditif 

Recueille les ondes sonores et les dirige jusqu'au tympan ; 
contribue à la localisation du son 

Conduit tes ondes sonores au tympan des poils et la substance 
cireuse (cérumen)' sécrétée piègent les corps étrangers 

Vibre de façon synchrone aux ondes 

sonores ce qui met en branle la chaîne des osselets. 


Oreille moyenne 

Marteau, enclume, êtmr Chaîne de trois osselet traversant la cavité 

cavité de l'oreille moyenne ;!t marteau est 
est attaché au tympan et l'étrier l'est 
à la fenêtre ovale 

Oreille interne ; codilée 


Transfère les vibrations du tympan au Iiquide contenu 
dans la eochlée 

Oscille en synchronisme avec le tympan et déclenche 
des. vaguelettes de même fréquence du liquide cochléalre 


Abrite le système sensari et de l'audition 


Fenêtre avale 


Rampes vestibuiaire 
et tympanique 


Membrane mince à l'entrée de la eochlée 
séparant l'oreille moyenne de la rampe 
supérieure 

Canaux hélicoïdaux situés dans la cavité 
cavité cochFéaire de l'os temporal 


Conduit cochtéaire Cana I en cul-de-sac situé au centre de la 

eochlée entre les rampes tympanique 
et vestibuiaire 

Membrane basilaire Plancher du conduit coch léarre 


VibFe à l'unisson des mouvements de l'étrier auquel 
elle est fixée et met en mouvement le liquide cochléalre 

Contiennent du liquide mis en mouvement par les 
oscillations de la fenêtre ovale entraînées par celtes 
des osselets 

Abrite la membrane basilaire et l'organe de Corti. 


Vibre à l'unisson des mouvements des liquides de Ea eochlée ; est 
le support de l'organe de Corti. organe sensoriel de l’audition. 


Organe de Corti Reposant sur toute longueur de ta 

(organe spiral) membrane basilaire 


Membrane teetoriale Membrane fixe surplomba nt l'organe de 

Corti dans laquelle est enchâssée 
l'extrémité des cils (stéréodis) des cellules 
ciliées sensorielles 


Contient les cei Iules cillées qui sont les récepteurs du son et 
produisent des potentiels récepteurs en cas de flexion des cils 
causée par les mouvements des liquides cochléaires 

Structure dans laquelle est enchâssée l'extrémité des 
cils des cellules réceptrices dont la courbure donne 
naissance! des potentiels récepteurs quand la membrane 
basilaire vibre et se déplace par rapport à la membrane 
tectoriale immobile 


fenêtre rende 


Membrane mince séparant la rampe Inférieure Vibre h l'unisson des mouvements du liquide et 
(vestibuiaire) de la cochEée de ["oreille moyenne atténue les variations de pression dans la eochlée ; ne 

contribue pas à la réception du son 


Oreille interne ; appareil Abrite le système sensoriel de ['équilibre et fournit des 

vestibuiaire informations essentielles au maintien de la 

posture et de l'équilibre 


Canaux seau circulaires Trais canaux semi-circu lài res ôceupant 

chacun un des trois plans de l'espace, situés 
prés de la eochlée dans la profondeur 
de l'os temporal 

Renflement du labyrinthe membraneux 
situé dans une logette osseuse entre 
la eochlée et les canaux semi-circulaires 

Proche de l'utrlcule 


Détectent les accélérations et décélérations rotatives et 
angulaires 


Détecte 1 ) les changements de position de 3a tète par rapport â la 
verticale,et 2) l'accélération et la décélération linéaire dirigée 
horizontalement 

Détecte 1} les changements de position de ta tête par rapport 
à l'horizontale., et 2) l'accélération et Ea décélération linéaires 
dirigées verticalement 


UtrkuJe 
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Chapitre 6 




Papille 


geon s'ouvre par un port gustatif par lequel les liquides entrent 
eu coniact avec la lace superficielle des cellules récep¬ 
trices. Les cellules réceptrices du goût sont desccl 
lu les épithéliales différenciées ayant de 
nombreuses microvillosités qui font saillie dans 
le pore gus l lu il et augmentent énormément 
la surface en contact avec le contenu de la 
cavité buccale (cf. p, J7). l-a membrane cel¬ 
lulaire des micro villosités contient les sites 
récepteurs qui se lient de façon sélective à des 
molécules de leur environnement. Seules les 
substances dissoutes contenues dans des 
liquides ingérés ou dissoutes dans la salive peu¬ 
vent se fixer sur les cellules réceptrices et donner 
naissance à une sensation gustative. 

La plupart des récepteurs ne sont pas exposés 
directement à l'environnement mais les récepteurs du 
goût, en raison même de leur rûk, sont fréquemment 
au contact d’agents chimiques puissants. À la différence 
des récepteurs de la vision ou de l’audition qui sont irrempla¬ 
çables, les récepteurs du goût ont une durée de vie d'environ 
dix jours. Leur renouvellement est assuré par la différenciation 
des cellules épithéliales qui Ses entourent, d'abord en cellules de 
soutien puis en cellules réceptrices. 

La liaison d’une substance chimique goûteuse à une cel¬ 
lule réceptrice déclenche un potentiel récepteur qui à son tour 
peut entraîner des potentiels d’action dans les fibres nerveuses 
afférentes. Le signal est transmis avec des relais synaptiques dans 
le tronc cérébral et le thalamus à l'aire gustative du cortex du 
lobe pariétal voisine de l’aire dé projection de la langue sur le cor¬ 
tex somatosensorid. Les signaux sont aussi transmis à l'hypo¬ 
thalamus et au système timbique, ce qui est probablement lié k 
l'aspect affectif de la sensation — tel goût est-il plaisant ou désa¬ 
gréable — et aux réponses comportementales associées au goût 
et aux odeurs. 

I La discrimination gustative est codée par la carte 
d'activation des différents bourgeons du goût 

Nous sommes capables de reconnaître des milliers de sen¬ 
sations gustatives différentes ; cependant tous les goûts sont dus 
à des combinaisons particulières de quatre saveurs primaires : 
strié, sucré. acide et omet. Un nombre croissant de physiologistes 
suggère qu'une cinquième sensation gustative primaire, ItOMUftii 
(saveur camée ou de saniette) devrait être ajoutée a cette liste. 

* S j3 save ur sa! ée est d ue a des sel s eh i w iques, esse mie 11 c men t 

NaCl, le sel de tablé. 
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• FIGURE 6-36 

Siège et structure des papilles gustatives.Les bourgeons du goût sont sur¬ 
tout situés sur les bords d'éminences de la muqueuse linguale appelées 
papilles. Les cellules réceptrices et les cellules de soutien des bourgeons du 
goût sont disposées comme des quartiers d'orange. 


peut-être un moyen protecteur contre l’ingestion de ces sub¬ 
stances potentiellement dangereuses. 

* La saveur mua mi, qui porte te nom de son découvreur japo¬ 
nais, est déclenchée par des acides a minés notamment le gl tita¬ 
nia te. La présence d'acides aminés, comme il y en a dans la 
viande, indique des aliments désirables et riches en protéines. 

Chaque cellule réceptrice répond plus ou moins aux quatre 
(peut-être cinq) saveurs élémentaires mais est en général parti¬ 
culièrement sensible à l une d'elles. De subtiles différences dans 
la réponse de tons les bourgeons du goût en réponse d des stimuli 
complexes sont responsables de la discrimination iinc des 
saveurs, bien au-delà des quatre saveurs élémentaires, un peu 


■ La saveur acide est causée par des acides, comme l’acidé 
citrique des citrons. 

* La saveur Sücléc Lit produite par le glucose el par d'autres 

molécules de structure voisine, Ru point de vue de l'évolution 
le désir d'aliments sucrés pourrait venir du Fait qu'ils fournis¬ 
sent des calories nécessaires sous une forme facilement utilisable. 
Cependant d’autres molécules organiques de structure semblable 
mais sans calorie, telles que la saccharine, l’aspartame et d'autres 
édulcorants artificiels activent les sites récepteurs pour le sue té. 

* La saveur amère est due à des alcaloïdes (tomme la caféine, 
la nicotine, ta strychnine, la morphine et d’autres dérivés 
toxiques des plantes) et k des substances vénéneuses ce qui est 


comme les trois variétés de cônes donncnL lieu à la vision de 
toutes les couleurs. 

Le goût est aussi SOUS l'ïnfluence d'informations venant 

d'autres récepteurs notamment ceux rie l'odorat, Quand celui-ci 
est perdu passagèrement, par exemple sous l’eflel de l'obstruction 
nasale au cours d'un rhume, le goût est altéré alors même que 
les récepteurs du goût sont intacts. D’autres facteurs interve¬ 
nant sur le goût sont la température et ta texture des aliments, 
et aussi des facteurs psychologiques tenant à des expériences 
gustatives antérieures. On ignore pour le moment comment se 
fait le traitement dans le cerveau des informations gustatives. 
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I Les récepteurs olfactifs du nez sont 

des terminaisons spécialisées de neurones afférents 

renouvelables 

La muqueuse olfactive, dont la surface est de 3 cm 2 environ, est 
située au plafond des cavités nasales cl contient trois types cel¬ 
lulaires : les récepteurs de foJ/action, les cd iules de soutien et les 
cellules basales (• figure 6-37). Les cellules de soutien sécrètent 
te mucus qui tapisse la muqueuse des cavités nasales. Les cellules 
basales sont les précurseurs des cellules réceptrices qui sont rem¬ 
placées [.OuS les deux mois environ. Une cellule réceptrice 
olfactive est un neurone afférent dont l’extrémité réceptrice Est 
située dans la muqueuse olfactive et dont l'axone va jusqu'au cer¬ 
veau. Les axones des cellules réceptrices forment ensemble le 
nerf olfactif. 

La partie réceptrice de ces cellules forme un renfle ment por¬ 
teur de plusieurs longs cils olfactifs qui sont étalés à la surface du 
mucus couvrant l'épithélium. Ces cils portent les sites de liaison 
des molécules odorantes. Durant la respiration calme, les molé¬ 
cules odorantes atteignent les récepteurs pstr diffusion car ceux- 
ci sont situés au-dessus du trajet normal du courant aéra en. 
Renifler favorise ce processus en attirant le courant aérien vers 
le plafond des cavités nasales ce qui permet à un plus fort pour¬ 
centage de molécules odorantes d’atteindre les récepteurs. Ces 
molécules peuvent aussi gagner la muqueuse olfactive pi ridant 
que l'on mange en élant portées par l’air de la cavité buccale vers 
le pharynx (fond de la gorge) 


Pour être odorante une substance doit être : U) suffisam¬ 
ment volatile., c’est-à- dire aisément vaporisée, pour que ses molé¬ 
cules entrent dans les cavités nasales avec l'air ; {2} suffisamment 
hydrosoluble pour pouvoir se dissoudre dans le mucus qui 
tapisse la muqueuse olfactive. De même que dans le cas des 
récepteurs du goEU, il faut qu'une molécule soit en solution pour 
qu'elle soit détectée par les récepteurs de l’olfaction. 

I Les différents composants d'une odeur 
sont détectés par des récepteurs olfactifs distincts 
et rangés dans des « classeurs » distincts 

Le nez humain contient 5 millions de récepteurs olfactifs dont il 
existe un millier de types différents. Pendant la détection d’unE 
odeur. Celle-ci est * disséquée » en ses multiples composants. 
Chaque récepteur répond à l'un de ceux-ci et non pas à toute la 
molécule odorante. C'est ainsi que chaque élément de l’odeur 
est détecté par Lun des quelques milliers de récepteurs 
différents et que l'un de ceux-ci peut être stimulé par un même 
composant commun à différents produits odorants. Ceci esta 
comparer m fait qu’il y a seulement trois varié! és de cônes pour 
ta vision colorée et que les bourgeons du goût répondent à 
seulement quatre (ou cinq) saveurs élémentaires. La liaison de 
molécules odorantes aux sites spécialisés de cils olfactifs cause 
l’apparition de potentiels récepteurs et de potentiels d'action 
dans les fibres afférentes. La fréquence des potentiels d'action 
dépend de la concentration du stimulus chimique. 


• FIGURE 6-37 

Siège et structure des récepteurs olfactifs 
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• FIGURE 6-38 

Traitement des odeurs dans le bulbe olfactif. Sur chacun des glomérules disposés dans le bulbe 
olfactif convergent des terminaisons synaptlques provenant d'un mèmf type de récepteurs qui 
répondent seulement à un meme constituant d'un odorant.De cotte façon, les glomérules trient 
les divers constituants d'une molécule odorante avant de passer lu relais au* cellules mitrales et 
aux niveaux supérieurs du cerveau où se fait le traitement ultérieur des signaux. 


Les libres afférentes des récepteurs passent 
par de petits orifices de la lame osseuse (Lame 
criblée de Tethmoide) qui sépare les fosses 
nasales de la boite crânienne et du cerveau 
(• figure 6-37). Elles forment aussitôt, des 
synapses dans le bulbe olfactif qui, comme la 
rétine est une structure complexe faite de plu¬ 
sieurs couches de cellules nerveuses ci gliales. 

Chaque bulbe olfactif est surmonté par de petits 
ensembles globuleux de jonctions neuronales 
appelés glomérules (• figure 6-3B). Dans 
chaque bulbe olfactif les terminaisons des lieu 
roues récepteurs portant l'information sur un 
composant de l’odeur font synapse avec tes neu¬ 
rones suivants des voies olfactives, les cellules 
mitrales. Comme chaque glomérule reçoit uni¬ 
quement des Signaux de récepteurs Sensibles à 
un composant particulier de l'odeur, les glomé- 
mies servent au classement des odeurs. Les com¬ 
posants individuels des odeurs sont triés vers 
des glomérules différents, un composant par 
classeur. Les glomérules, qui sont le premier 
relais pour la mise en forme de l'information 
olfactive Jouent donc un rôle essentiel dans k- 
traitement de celle-ci. 

Les cellules mitrales sur lesquelles aboutis¬ 
sent les récepteurs olfactifs raffinent les signaux 
et les transmettent au cerveau où ils sont l'oh 
jet d'un traitement supplémentaire. Les axones 
des cellules nerveuses forment les traclus olfac¬ 
tifs qui suivent deux directions : 

( 1 ) Une voie sous-conicale vers Th ypotha- 
lamus et le système limhique, surtout à la par¬ 
tie inférieure et interne du lobe temporal qua 
semble être taire olfactive primaire du cortex. 

Cette voie à laquelle participe l'hypothalamus 
rend possible la coordination émule entre ! odo- 
ral et des comportements associés a la prise 
d'aliments, à l’activité sexuelle et à l’orientation. 

(2) Un autre vole thalamo-corticale, La voie corticale est, 
comme c'est le cas pour les autres sens, importante pour la per¬ 
ception consciente et l’analyse fine des odeurs. 

R La discrimination des odeurs est codée par la carte 
d'activité des glomérules des bulbes olfactifs 

Comme chaque odorant active de multiples récepteurs et glo¬ 
mérules en réponse a ses différents composants, la discrimina¬ 
tion des odeurs est Fondée sur la distribution de l’activation entre 
les glomérules par des odeurs distinctes ' grâce à cela, te cortex 
peut distinguer plus de 10 000 odeurs. Les mécanismes physio¬ 
logiques de la discrimination des odeurs sont très efficaces. Un 
exemple typique est celui de la détection du méthyle mercaptart 
responsable de l’odeur de l’ail dont on peut détecter une concen¬ 
tration d'une molécule dans 50 milliards de molécules d'air. C’est 
la substance que l'on ajoute au gai naturel inodore pour que l’on 
puisse en déceier les fuites. Quelle que soit la façon dont les 
odeurs sont reconnues et distinguées les unes des autres, il s’agit 
d'un mécanisme très efficace, même dans l'espèce humaine dont 
l’odorat est peu performant par rapport à celui d'autres espèces. 


1 le système olfactif s'adapte apidement 

Très sensible et discriminant, lé système olfactif s'adapte aussi 
très rapidement. Notre perception des odeurs diminue vite même 
en cas d'exposition prolongée. Ceci nïv pas dû â l’adaptation des 
récepteurs comme on l'a longtemps cm ‘ en effei l'adaptai ion 
des récepteurs eux-mêmes est lente. Il - agit plutôt d’adaptation 
dans le iralternent des informations pm le SNC, ^adaptation à 
une odeur donnée est spécifique et n’affecte pas la réponse au s 
autres odeurs. 


L'organe vomëronasaJ détecte 

les phérhormones 

En plus de La muqueuse olfactive, il \ a dans Le nez un autre 
organe sensoriel, l’organe viïmeronanal (OVN) qui est commun 
chez les animaux mais dont on pensait encore récemment qu’il 
n'existait pas chez les humains, Li>VN est situé près de l’os 
vouier (d'où son nom) à environ 15 mm à l’imérieur du nez. Il 
détecte les phérhormoncs qui sont des signaux chimiques pas¬ 
sant inconsciemment entre les individus. La liaison d'une phé- 
rhormone à son récepteur dé la me mbi: ime d'un neurone dé 
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l'OVN déclenche un potentiel d'action qui suit des voies diffé¬ 
rentes des voles olfactives vers le système 1 imbique, !a région du 
Cerveau qui gère les é me lions et les comportements sociaux et 
sexuels. Ces signaux n'atteignent pas le niveau conscient. Chez 
les animaux l’OVN est appelé le « nez du sexe » a cause de son 
rôle dans les comportements reproducteurs et sociaux comme 
l’attirance pour un partenaire en vue de l'accouplement. 

Inexistence de l'OVN est maintenant prouvée chez les 
humains. Son rôle n'a pas été démontré, mais on pense qu’tl 
serait responsable du sentiment spontané que Ton éprouve 
comme * le coup de foudre » ou « la mauvaise impression » 
envers une personne que Fon vient juste de rencontrer, ün se 
demande si l’OVN n’influencerait pas subtilement l'activité 
sexuelle, la compatibilité d'humeur ou les comportements de 
groupe un peu comme chez les animaux. Comme les messages 
envoyés par l’OVN n’atteignent probablement pas le niveau 
conscient la réponse aux phérhormones inodores n'est pas une 
perception particulière comme celle d’une odeur mais bien plu¬ 
tôt une impression inexplicable. 


JT LE CHAPITRE DANS SON 

ÆV l CONTEXTE: PLAN FOCAL SUR 
H- L'HOMÉOSTASIE 

De façon à maintenir la stabilité du milieu intérieur, des ajuste¬ 
ments sont constamment nécessaires pour compenser les innom¬ 
brables perturbations externes et internes qui menacent 
l'homéostasie telles que l'exposition au froid ou la production 
excessive d'acides, beaucoup de ces ajustements dépendent du 
système nerveux, l'un des deux systèmes majeurs de contrôle 
dont dispose l’organisme. Le système nerveux central (SNC), 
centre d’intégration et de prise de décisions du système nerveux, 
doit être en permanence informé sur ce qui se passe dans l'envi¬ 
ronnement et dans l’organisme afin de pouvoir mettre en œuvre 
tes réponses des organes nécessaires à la survie de l'organisme, 
En d’autres termes, le SNC doit connaître les changements en 
cours avant de pouvoir y répondre. 

Les voies afférentes du système nerveux périphérique sont le 
moyen de communication par lequel le SNC est tenu informé sur 


l'environnement externe et Interne, Elles détectent et codent des 
signaux d'origine périphérique et les transmettent au SNC qui les 
traite. Ceci est nécessaire a la vigilance, à la perception et à la 
sélection des messages efférents. 

Les informations sur le milieu inlérieur, comme la concen¬ 
tration du sang en CD ?1 ne sont pas conscientes mais de telles 
entrées vers les centres de contrôle du SNC sont fondamentales 
pour l'homéostasie. Les informations conscientes sont dites sen¬ 
soriel les et comportent les sensations somesthésiques et proprio- 
captives ainsi que celles venant des organes du sens (vision, 
audition, goût et odorat). 

Les récepteurs somesîhésiques et proprioceptifs sont situés 
sur toute la surface de Forganisme et dans les articulations et les 
muscles, respectivement. Les signaux afférents qui en provien¬ 
nent fournissent des informations sur les relations entre une par¬ 
tie du corps et l'environnement extérieur (où, comment, à quelle 
intensité est stimulée une région de la surface du corps et quelle 
est la position du corps dans l'espace à un moment donné). À 
l'opposé, les récepteurs des sens spéciaux sont très localisés. Plu¬ 
tôt que des informations sur une partie du corps, ils fournissent 
des informations spécifiques d’une propriété de l'environnement 
utiles à l’ensemble de l’organisme. Far exemple, les yeux et le sys¬ 
tème de mise en forme des informations visuelles permettent de 
voir l’environnement en détectant, analysant et intégrant les don¬ 
nées sur l'éclairage de celui-ci. Cccl ne pourrait pas avoir lieu si 
les photo récepteurs étaient disséminés à la surface du corps 
comme les récepteurs du toucher. 

Les informations sensorielles générales ou spécifiques per¬ 
mettent à un organisme multicellulaire aussi complexe que l’or¬ 
ganisme humain d’interagir de façon appropriée avec 
l'environnement en vue de se procurer des aliments, de se 
défendre contre le danger et d'avoir d’autres comportements diri¬ 
gés vers le maintien de l’homéostasie. Outre qu’elle fournit sur 
Ee milieu extérieur des informations essentielles pour la survie 
élémentaire, la perception des messages sensoriels contribue à 
la richesse de l'existence comme le plaisir de la lecture, un 
concert ou un bon repas, 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Introduction (pp. 145-146) 

I Les vq ies aff é rentes du système nerveux périphérique appor- 
tent au SNC des informations sur l'environnement externe et 
interne 

I Les informations sensorielles, informations afférentes, qui sont 
conscientes comportent :(l) les sensations somatiques fsomes- 
thésiques et proprioceptives) et (2} celles qui proviennent des 
sens spéciaux. 

H La perception est l'interprétation consciente par le cerveau des 
sensations provenant du monde extérieur. 

Physiologie des récepteurs (pp. 146-149) 

I Les extrémités péri phériques spécialisées des neurones afférents 
sont elles-mêmes les récepteurs ou sont unies par un mécanisme 
de type synaptiq ue h des tel I u les spécla I isées qui sont les récep¬ 


teurs proprement dits (cf. figure 6-3), Chaque type de récepteur 
répond à un stimulus particulier {une forme particulière d'éner¬ 
gie ou modalité) et le transforme en signaux électriques qui sont 
le mode de communication du système nerveux, un processus 
appelé Transduction* 

La stimulation du récepteur modifie la perméabilité de la mem¬ 
brane ce qui cause un poten tiel récepteur dépolarisant.Celui-cirSi 
son amplitude est suffisante, déclenche un potentiel d'action 
dans la région voisine de la membrane du neurone afférent. Le 
potentiel d'action se propage automatiquement le long de ce 
neurone jusqu’au SNC. 

De l’intensité et de la vitesse d’application du stimulus dépend 
la grandeur du potentiel récepteur qui, à son tour, détermine la 
fréquence des potentiels d'action du neurone afférent [tableau 
6 - 1 ). 
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I Le potentiel récepteur est aussi fonction de l'adaptation du 
récepteur, c'est-à-dire de la réduction du potentiel du récepteur 
malgré la persistant# du stimulus, {1J Les récepteurs ioniques 
s'adaptent lentement ou pas du tout et fournissent continuelle¬ 
ment des informations sur le stimulus. (21 Les récepteurs pha- 
siques s'adaptent vite et répondent souvent à nouveau au retrait 
du stimulus ; Ils fournissent donc des informations sur les varia¬ 
tions dans le temps de l'énergie du stimulus (cf, figure 6-4), 

1 Des voies spécialisées distinctes vont du récepteur au SNC de 
sorte que le type et le siège du stimulus puissent être reconnus 
par celui-ci alors même que toute information lui arrive sous 
forme de potentiel d'action (cf, foWecru 6-J) 

Douleur (pp. 14S-150) 

I Les sen sations do u I cure uses sont provoq u ées par des stimul I 
nocifs, mécaniques, thermiques ou chimiques et comportent 
deux éléments :1a perception de la douleur et les réponses com¬ 
portementales et émotionnelles allant de pair, 

B Trois catégories de nocicepteurs répondent à des stimull diffé¬ 
rents : nocicepteurs mécaniques, thermiques et polymodaux 

I Les signa u x de la dou leur suivent deu x voies afférentes : Sa voie 
rapide de la douleur vive aigui et la voie lente de la douleur 
sourde et durable, 

I Les fibres afférentes de la douleur se terminent dans la moelle 
épinière sur des voies ascendantes qui transmettent les signaux 
au cerveau qui les met; en forme. 

I Des voies descendantes venant du cerveau ont pour neu rotrans- 
metteur des opiacés naturels qui s'opposent â la libération de 
substance P, le neurotransmetteur des fibres afférentes de ta dou¬ 
leur. Ces voies descendantes bloquent donc la transmission des 
signaux douloureux et sont un système analgésique Intrinsèque. 

Œil : vision (pp. 150-165 ) 

i l'celi est un organe spécialisé qui abrite les récepteurs de la 
lumière qui sont à l'origine de la perception visuelle ;ce sont les 
cônes et les bâtonnets de l'une des couches de la rétine (cf. 
tableau 6 3 p, J 64 et figure 6-6) ■ 

I L'iris contrôle le diamètre de la pupille dont dépend la quantité 
de lumière qui entre dans l'oeil. 

1 La cornée et I# cristallin sont responsables de la réfraction des 
rayons lumineux qui les focalise sur ia rétine. C'est la cornée qui 
est le principal facteur de la réfraction. La force du cristallin peut 
être ajustée par le muscle ciliaire de façon â accommoder pour 
ia vision de près ou de loin (cf, figures 6- JO à 6-1 S}. 

I Les photo récepteurs, les cônes et lés bâtonnets sont activés 
quand les pigments visuels qu'ils contiennent absorbent les dif¬ 
férentes longueurs d'onde de la lumière. L'absorption de la 
lumière cause une modification biochimique du pigment qui 
aboutit finalement au changement de fréquence des potentiels 
d'action correspondant à chaque type de photorécepteur dans 
les nerfs optiques sortant de la rétine (cf figures 6-17,6-20 et 6-21). 

• Les messages visuels sont transmis par Ses voies optiques com¬ 
plexes croisées ou non au cortex visuel du lobe occipital où ils 
sont transformés en perception (cf. figure 6-24h 

I Les cônes sont très précis mais servent seulement de jour car ils 
sont peu sensibles à la lumière. Différents types de cônes sont sti¬ 
mulés spécifiquement par certaines longueurs d'onde de la 
lumière ce qui est à l'origine de la vision des couleurs (cf,figure6- 
22 ef tebfeiw 6-2}. 

I Les bâton n ets r qu i sont à I ’orig i ne d'une vis ion peu précis# de 
teintes grises, servent à la vision nocturne du fait de leur grande 
sensibilité à la lumièrefcf. tableau &2) 


1 La sens! bilité de l'œi I a ugmente avec, l'adaptation à l'obsc u rite 
grâce à la régénération des pigments visuels qui ont été scindés 
pendant l'exposition antérieur# à la. lumière. La sensibilité dimi¬ 
nue â la lumière à cause du clivage rapide des pigments visuels. 

Oreille : audition et équilibre (pp, 165-1751 

I L'oreille a deux rôles distincts : ( 1 ) l'audition à laquelle contribuent 
l'oreille externe,l'oreille moyenne et la cochlée de l'oreille interne 
et (2) l'équilibre qui relève d# l'appareil vestîibulaïre de l'oreille 
interne, k la différence des photorécepteurs de l'œil, les récep¬ 
teurs de l'oreille situés dans l'oreille interne — Ees cellules ciliées 
de ia cochlée et de l'appareil vestibuilaire — sont des mécanoré- 
cepteurs (cf. tableau 6-5, p. 176 et figure 6-25J, 

I L'audition résulte de la capacité qu'a l'oreille de convertir les 
ondes sonores en déformation mécanique de cellules ciliées 
réceptrices ce qui donne naissance à des signaux nerveux, 

I Les ondes sonores sont faites de l'alternance de zones de ha ut# 
et basse pression où les molécules d'air sont comprimées et raré¬ 
fiées, respectivement. Le ton (hauteur) d'un son est déterminé 
par ia fréquence des ondes, l'intensité (force) par leur amplitude 
et le timbre par l'ensemble des harmoniques (cf, figures 6-26 et 
6-27). 

I Les ondes sonores sont guidées par l'oreil le externe vers la mem¬ 
brane tympanique qui vibre en synchronisme avec elles, 

1 Les osselets de l'erei Ile moyenne, qui font la pont entre te tympan 
#t l'oreille Interne,amplifient les déplacements du tympan et les 
transmettent à la fenêtre ovai# c# qui déclenche des ondes dans 
les liquides de la cochlée (cf, figure 6-26} 

I Ces ondes, de même fréquence que les ondes sonores orig i nel les, 
ébranlent la membrane basilaire dont chaque région vibre de 
façon maximale h une fréquence particulière du son (cf. figure 6- 
29). 

I Posées sur cette membrane basilaire se trouvent les cellules 
réceptrices ciliées de l'organe de Corti dont les cils sont courbés 
quand la membrane basilaire se déplace verticalement alors que 
la membrane tectoria!e r qui la surplombe et dans laquelle les cils 
sont enchâssés, ne bouge pas (cf, figures 6-26 et 6* 3û) r 

I La déformation des cils de chaq ue rég ion particulière de la mem¬ 
brane est transformée en signaux nerveux dans le nerf acous¬ 
tique qui les transmet au cortex auditif responsable d# la 
perception du son (cf, figure 6-3 J), 

I L'appareil vestibule Ire de l'oreille interne comprend : (1) les 
canaux semi-circula 1res qui détectent les accélérations et décé¬ 
lérations rotatoires de la tête quelle qu'en soit ia direction, et (2) 
l'utricuil# et 1# saccule qui détectent les variations des mouve¬ 
ments rectilignes, quelle qu'en soit la direction, et fournissent des 
informations essentielles sur la position de la tête dans le champ 
de la gravité (cf. figure 6-33). 

I Des signaux nerveux sont produits en réponse à la déformation 
des cils des cellules réceptrices sous l'effet des mouvements du 
liquide et des structures spécialisées des organes vestibulaîres. 
Ces informations sont essentielles pour l'équilibre et I# maintien 
de la posture (tf. figures 6-34 et 6-35), 

Sens chimiques : goût et odorat (cf. pp, 175-186) 

I Le goût et l'odorat sont des sens chimiques Dans les deux cas 
c'est la liaison de molécules dissoutes aux sites récepteurs de la 
membrane des cellules spécialisées qui entraîne finalement un 
potentiel récepteur à l'origine des signaux nerveux qui signalent 
la présence de la substance chimique, 

I Les récepteurs de goût sont situés dans les bourgeons d u goût de 
la langue ; les récepteurs de l'olfaction sont situés dans la 
muqueuse du plafond des cavités nasales. Dans l'un #t l'autre 
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cas les votes sensorielles suivent deux votes : l'une vers le système 
limblque à l'origine de comportements et d'émotionsj'autre par 
le thalamus vers le cortex à l'origine de la perception consciente 
et de l'analyse Une des sensations (et figures 5-16 er6-3A 

■ Les récepteurs gustatifs et olfactifs sont continuellement rempla¬ 
cés à la différence de ceux de la vision et de l'audition qui sont 
irremplaçables. 

I Les quatre saveurs primaires classiques sont le sucré, le salé* 
l'acide et l’amer auxquelles on a ajouté fuma mi ou saveur de 


viande due à des acides aminés, La discrimination du goût 
dépend de la carte d'activation des bourgeons gustatifs dont 
chacun répond plus ou moins à l'une des saveurs primaires, 

I il y a environ t ©00 différents types de récepteurs olfactifs dont 
chacun répond seulement à un composant d'une odeur. Les 
signaux afférents venant des récepteurs olfactifs sont triés en 
fonction d'un composant particulier de l'odeur par les giomé- 
rules des bulbes olfactifs.La discrimination des odeurs dépend de 
3a carte d'activation des glomérules (cf, ligure 6 * 38 }. 


EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes {réponses p» A-40) 

1. Vrai ou feux, La sensation perçue dépend du type de récepteur 
stimulé plutôt que de la nature du stimulus. 

2. Vrai ou faux. Une information afférente est sensorielle, 

3. Vrai ou faux. Pendant L’adaptation à l'obscurité, la rhodopsine 
est progressivement régénérée pour augmenter la sensibilité 
des yeux 

4. Vrai ou faux. Un nerf optique transporte 11 nformation des moi¬ 
tiés externe et interne du même œil tandis que les voies 
optiques transportent celles qui viennent de la moitié externe 
d’un œil et interne de l'autre œil. 

5. Vrai ou faux. Le déplacement de la fenêtre ronde donne nais¬ 
sance à des impulsions nerveuses qui sont perçues comme des 
sensations auditives. 

6. Vrai ou feux. Les oeil ules ciliées situées en différentes régions de 
l'organe de Corti sont activées par différents tons (hauteurs) 
du son, 

7. Vrai ou faux. Chaque récepteur du goût répond uniquement à 
l'une des quatre saveurs primaires. 

B, Vrai ou faux. L'adaptation ra pi d e aux odeu rs est la conséquence 
de celte des récepteurs de l'odorat, 

9 - La conversion de l'énergie des stimuli en énergie électrique 
par les récepteurs porte le nom de_ 

! ©„ Le type de stl mulus auquel un récepteu r pe rtïcurièrement sen¬ 
sible est appelé 

11, Falre correspondre les éléments des deux listes suivantes : 


_J. 

couche contenant les pho- 

(a) 

humeur aqueuse 


tgrêCeptÉurS 

(b) 

fovéa 

2, 

endroit d'où le nerf 

(c) 

cornée 


optique soit de la rétine 

(d) 

rétine 

3, 

forme te blanc de l'œil 

(e) 

cristallin 

4. 

diaphragme de muscle 

m 

disque optique ; 


fisse pigmenté dont 


tache aveugle 


dépend la quantité de 

!g) 

iris 


lumière entrant dans I r œi3 

Éh) 

corps ciliaire 

5, 

principal contributeur du 

CO 

çhiasmi optique 


pouvoir de réfraction de 
l'œil 

CI) 

sclérotique. 

_. 6 . 

apport de nutriments au 
cristallin et à la Cornée 



7, 

production de l’humeur 
aqueuse 



8, 

pouvoir de réfraction 
variable 



9, 

portion de la rétine où 
l'acuité est maximale. 




12, En utilisant le code suivant, indiquer tes propriétés applicables 
au goût r â l'odorat ou à l’un et à l'autre 
(a) applicable au goût (b) applicable à l'odorat (c) applicable au 
goût et à l'odorat 

_1. Les récepteurs sont des cellules particulières qui for- 

ment des synapses avec les terminaisons des neu¬ 
rones afférents. 

__2, Les récepteurs sont des terminaisons spécialisées 

des neurones afférents. 

_3, Les récepteurs sont remplacés régulièrement. 

__ 4. Des substances spécifiques de lenvl ron nemerrt se 

fixent sur des sites de liaison de la surface des récep¬ 
teurs ce qui cause un potentiel récepteur dépoliti¬ 
sant. 

_5, 11 existe deux voies pour le traitement de l'informa¬ 
tion, une vote limbique et une vole corticale. 

__ 6 . Quatre et peut-être cinq types de récepteurs sont 

utilisés, 

_ _7 11 y a u n mil 11er de récepteurs. 

__S. L'Information venant des cellules réceptrices est clas¬ 
sée et idée dans des jonctions neuronales appelées 
glomérules. 

Questions rédaction ne Iles 

1, £nu mérer et décrire les types de récepteurs en fonction de leur 
stimulus spécifique, 

2, Comparer les propriétés des récepteu rs toniques et phaslques, 

3. Expi iq uer l'influence de la- taille du champ récepteur sur la pré¬ 
cision de la sensation. 

4, Comparer les voies rapide et lente de la douteur, 

5. Décrire le système analgésique intrinsèque du système nerveux 
central, 

6, Décrire fa phototransduction. 

7, Comparer les propriétés fonctionnelles des cônes et des bâton¬ 
nets. 

8. Guest-ce qu'u ne onde sonore ? Quelles sont les propriétés des 
ondes sonores responsables de la hauteur de l'intensité et du 
timbre du son ? 

9 . Décrire te- rôle de chacune des pa rçtes d e l'oreil le én um êrées 
ci-après : pavillon, conduit auditif externe, membrane tympa- 
rtique, osselets, fenêtre ovale, différents constituants dé la 
cochlée. Discuter le mode de conversion des ondes sonores en 
potentiels d'action. 

10, Discuter le rôle des canaux semi-circulaires, de l'utricule et du 
saccute. 

11. Décrire te siège, la structure et te mode d'activation des récep¬ 
teurs du goût et de l'odorat. 

12. Comparer les modalités de la discrimination de la vision des 
couleurs, de l'audition, du goût et de l'odorat. 
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SUJETS DE RÉFLEXION 

elles l'activité de linnervation autonome de l'œil pour causer te dila- 


f Explication s p. A-40) 

1, Certa i ns mal ades souffrant d'affection nerveuse ne perçoivent 
pas la douleur. Pourquoi est-ce un désavantage ? 

2. Les op ht al molog i stes instille nt souvent des gouttes dans È'œi I 
pour dilater te pupille afin de pouvoir mieux voir l'intérieur de l'œil. 
L'Iris comporte deux muscles fisses : un muscle circulaire disposé en 
anneau autour de te rétine et un muscle radtain dont les fibres sont 
disposées autour de te pupille comme les rayons d'une roue de bicy¬ 
clette. fiappele7-vous qu'un muscle se raccourcit quand II se 
contracte, la stimulation parasympathique cause la contraction du 
muscle circulaire et Sa stimulation du sympathique celle du muscle 
radiaire. De quelle façon les gouttes instillées dans l'œil affectent- 


tation de te pupille ? 

3. Un sujet se plaint de ne pas voir la pa rtie droite du cham p visuel 
des deux yeux. Ou est située la lésion responsable ? 

4. Expliquer com ment les infections de 9'orei I le moyen ne perte r- 
bent l'audition. Quel intérêt y a-t-il à placer un « tube » dans le tym¬ 
pan de sujets souffrant d'infections à répétition de l'oreille moyenne 
responsables d'accumulation de liquide dans celle-ci ? 

5. Explîq uer pourq uoi l'odorat est réduit q usnd on est enrh u rrsê 
alors que fe virus ne lèse pas directement les cellules réceptrices 
olfactives. 


FAIT CLINIQUE 


|Explication p^« A-40) est le vrai vertige). Pourquoi cette distinction est-elle importante 

Une malade se plaint 4 son médecin d'épisodes d'étourdissement.Le pour le diagnostic différentiel de l'affection dont elle se plaint 1 

médecin lui demande de préciser s'il s'agit de la sensation de tête Quelles sont quelques causes possibles de chacun de ces deux 

vide et d'é va no u i ssé ment im minent (tendance à 9a syncope) ou de troubles 1 
te sensation qu‘elle-même ou son environnement tournent (ce qui 
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Système nerveux 
(système nerveux périphérique) 



Homéostasie 

Le système neFveux, qui est l'un des deux 
grands systèmes de contrôle de l'organisme, 
régie de nombreuses activités qui servent 
a maintenir (a stabilité du milieu intérieur 


L'homéostasie 
est essentielle 
à la survie 
des cellules 


Les cellules constituent 
le système de l'organisme. 



Ayant reçu par les voies afférentes du système nerveux 
périphérique l'information qu'une modification de 
l'environnement Interne ou externe menace l'homéostasie, 
le SNC commande les ajustements nécessaires au maintien 
de celle-ci. Le SNC opère tes ajustements grâce au contrôle 
qu'il exerce sur l'activité des organes effecteurs (muscles 
et glandes) par le moyen des signaux qu'il envoie par 
tes voies efférentes du système nerveux périphérique 


(le reste de l'organisme). 

Le système nerveux, l'un des deux grands systèmes régula¬ 
teurs de l'organisme, est constitué par le système nerveux 
central (SNC), fait de l'encéphale et de là mcelle épinière., et du 
système nerveux périphérique fait de fibres afférentes et de 
fibres efférentes qui véhiculent les signaux entre le SNC et la 
périphérie (le reste de l'organisme). 
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I Types de récepteurs du SN autonome 
B Contrôle parle SNC de l'activité du SN autonome 

SYSTÈME NERVEUX SOMATIQUE 

V Motoneutones 
B Voie finale comm u ne 

B Fonctionnement de la jonction neuromusculaire ; rôle de l'acétylcholi 
B Rôle d e l 'acétylcholinestérase 

I Effet de substances chimiques spécifiques et de certaines maladies 



INTRODUCTION 

Les voies efférentes sont la subdivision du système ner- 
veux périphérique grâce auxquelles le SNC contrôle 
les effecteurs, notamment les muscles et les glandes qui 
exécutent les actions voulues. Le SNC contrôle ces 
organes effecleurs grâce aux potentiels d’action liés 
dans le corps cellulaire des neurones efférents dont les 
axones se terminent sur les effecteurs. Le muscle car¬ 
diaque, les muscles lisses, la plupart des glandes exo¬ 
crines et certaines glandes endocrines sont innervés jiar 
le système nerveux autonome qui est la subdivision des 
voies nerveuses efférentes qui n’est pas soumise au 
contrôle volontaire. Les muscles squelettiques son! 
innervés par le système nerveux somatique qui est la 
subdivision des voies efférentes soumises au contrôle de 
la volonté. Les voies efférentes exercent typiquement 
leurs influences sur les mouvements et les sécrétions. 
Pour une bonne part les sorties efférentes du SNC ont 
trait à l'homéostasie ; celles destinées aux muscles sque¬ 
lettiques sont responsables d’activités motrices volon¬ 
taires sans lien directe avec l'homéostasie (il es! 
important de réaliser que tic nombreux organes effec¬ 
teurs sont également soumis à un contrôle hormonal 
et/ou à des contrôles intrinsèques, cf. p. 12). 

Malgré ce que Ton pourrait penser a priori» deux 
neu ro transmet leurs seulement, agissant indépendam¬ 
ment Lun de Tau ire, sont libérés pour contrôler toutes 
les activités d’organes effecteurs aussi différentes que la 
sécrétion salivaire, la contraction de la vessie et les 
mouvements volontaires. Ceci montre bien qu’un 
meme messager chimique peut causer de multiples 
réponses Selon la spécialisation des Organes effecteurs. 


SYSTÈME NERVEUX AUTONOME 


1 Une voie efférente du système nerveux 
autonome comporte deux neurones en série 

Chaque voie efférente du système nerveux autonome 
allant du SNC aux organes effecteurs comporte deux 
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neurones à la suite l’un de l’autre (• figure 7-1), Le corps cellu¬ 
laire du premier neurone es! situé dans le SNC. Cest le neurone 
prégangl Sonnai re dont l’axone forme des synapses avec le second 
neurone, le neurone postganglionnaire dont le corps cellulaire 
est situé dans un ganglion en dehors du SNC et qui innerve les 
organes effecteurs (il faut se rappeler qu’un ganglion est un 
ensemble de corps cellulaires de neurones situé en dehors du 
SNC). 

Le système nerveux autonome est subdivisé en système 
sympathique et système parasympathique (• figure 7-2). Les 
neurones préganglionnaires du système sympathique ont leur 
origine dans ta substance grise de 3a moelle épinière thoracique 
el lombaire (cf p. 135), La plupart des fibres préganglionnaires 
sympathiques sont courtes ; leurs synapses avec les neurones 
postganglionnaires sont situées dans les ganglions rachidiens qui 
forment la chaîne des ganglions sympathiques située de chaque 
côté de la colonne vertébrale. Les fibres posiganglionnaires sont 
longues et vont du ganglion rachidiEn aux organes effecteurs. 
Certains axones prégangliotmaires traversent les ganglions rachi¬ 
diens sans y former de synapses et se terminent dans les gan¬ 
glions prévertébraux environ à mi-chemin entre la moelle et les 
effecteurs ; les fibres posiganglionnaires font le reste du trajet. 

Les neurones préganglioiinaires du système parasympa¬ 
thique naissent du tronc cérébral et de la moelle sacrée (la par¬ 
tie terminale de ta moelle épinière). Ces fibres prégânglionnâïres 
sont longues par comparaison à celles du système sympathique ; 
en effet elles vont jusqu'à l'organe effecteur auprès duquel on 
dans lequel se trouvent les ganglions parasympathiques d'où 
partent les neurones postsynapliques courts qui innervent l'or¬ 
gane effecteur. 

I Les fibres postganglionnaires du parasympathique 
libèrent de l'acétylcholine, celles du sympathique 
delà noradrénaline 

Le neurotransmetteur des fibres préganglionnaires sympathiques 
et parasympathiques est le même ; c'est l'acétylcholine (ÀCh) 
alors que celui de leurs fibres postganglionnaires est différent. 
Le ncuretransmetteur des fibres postganglionnaires parasympa¬ 
thiques est l'acétylcholine ; ce sont des fibres tholinétgiquéS. 
Celui des fibres postganglionnaires sympathiques est la nora- 
drénalinc ; ce sont des fibres adrénergiques. 


Les fibres postganglionnaires du système nerveux autonome 
ne forment pas de renflement terminal unique comparable à un 
bouton synoptique. Elles cheminent le long des cellules de l’or¬ 
gane effecteur et portent un chapelet de rendements, lés varico¬ 
sités, qui libéré ni simultanément le neuro transmetteur dans une 
région étendue de l'organe effecteur plutôt que sur une seule 
cellule (• figure 7-1 cl • figure 8-25, p. 234). La libération dif¬ 
fuse du neurotransmetteur et La transmission de tout phénomène 
électrique de cellule à cellule par des jonctions communicantes 
(cf. p. 49) dans le cas du muscle cardiaque et de nombreux 
muscles lisses notamment font que les réponses des effecteurs 
tendent à être généralisées à un ensemble de cellules voire à tout 
un organe, (Le mode d'innervation des organes effecteurs par 
les neurones postganglionnaires du système nerveux autonome 
est dit * en passant », NdT). 

1 Lés systèmes nerveux sympathique 
et parasympathique innervent conjointement 
de nombreux organes viscéraux 

Les informations afférentes en provenance des viscères (organes 
internes) ne sont pas conscientes en général. De même les acti¬ 
vités des viscères telles que la circulation, la digestion, la suda¬ 
tion et le diamètre des pupilles sont contrôlées involontairement 
par 1e système nerveux autonome. 

La plupart des viscères sont innervés à la fois par le sympa¬ 
thique et le parasympathique (• figure 7-3), Les principaux 
effets de ces deux systèmes sont résumés dans le A, tableau 7-1, 
p. 189. Les détails des très nombreux effets du système nerveux 
autonome sont décrits dans les chapitres portant sur les diffé¬ 
rents organes ; cependant il est dès maintenant possible d'énon¬ 
cer quelques principes généraux. En général, comme cela se voit 
dans le tableau, les effets du système sympathique et du système 
parasympathique sur un organe particulier sont opposés. La sti¬ 
mulation sympathique accélère le cœur, celle du parasympa¬ 
thique le ralentir ; le sympathique ralentit la motricité du tube 
digestif, le parasympathique l'accélère- Cependant l'activité de 
certains organes est stimulée, celle d’autres organes est réduite 
par les deux systèmes. 

Plutôt que d'apprendre par cœur ta liste du A tableau 7-1, 
mieux vaut s'efforcer de déduire logiquement tes effets des deux 
systèmes d’après les circonstances dans lesquelles chacun d’eux 
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• FIGURE 7-2 

Système nerveux autonome Le système sym psthique, qui naît des. régions thoracique et lombaire delà moelle épin ière, est fait de courts neurones 
prégangÜonneires thoHnergiques {libérant de l'acétylcholine) et de longs neurones postganglionnaires adrénergiques [libérant de ïa noradrénaline}. 
Le système parasympathique, qui naît du tronc cérébral et de la région sacrée de la moelle épinière est fait de neurones préganglionnaïres longs 
et de neurones postgangiionnaïres court5 r tous deux cholïnergiques.La plupart dés organes effecteurs sont innervés paries deux systèmes. 

La glande surrénale est un ganglion sympathique différencié qui sécrété de l'adrénaline et de la noradrénaline dans le sang. 


est prépondérant. Habituellement, il y a une certaine activité 
des deux systèmes à un moment donné ; en d'autres termes il a 
des volées de potentiels d'action dans les nerfs sympathiques et 
parasympathiques allant vers tel ou tel oi^ane. Lactivité de base 
est appelée tonus, ou activité tonique sympathique ou para¬ 
sympathique- Dans certaines circonsiançeSï l activiié de l’un des 
systèmes peut être prépondérante. Il y a Jomtnürtçe symptichitjae 
quand la fréquence des potentiels d’action dans les fibres sym¬ 


pathiques dépasse l'activité tonique tandis que celle des libres 
parasympathiques innervant un même organe est moindre 
qu’elle. Cesl l'inverse en cas de dpmirtimee purasymputfiique. 
Léquiltbre entre l’activité sympathique et parasympathique peut 
être modifié localement pour répondre aux besoins spécifiques 
d’un organe particulier mats il peut aussi Sè produire une activa* 
lion globale de l’un des deux systèmes en fonction de la situation 
dans laquelle se trouve l’organisme. Une décharge généralisée 
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TABLEAU 7-1 

i I 

Effets du système nerveux autonome sur différents organes 


OMMË 

€®ur 

Vïisstaux sanguins 


Poumons 

| 

Tu be digestif 


Vessie 


EFF ET DE LA STIMULATION SYMPATHIQUE EFFET DE LA STIMULATION PARASYMPATHIQUE 


Augmentation de la fréquence et de la force Diminution de fréquence, diminution de la force de 

de contraction contraction des oreillettes uniquement. 


Gonitrfctlon 


Dilatation uniquement des vaisseaux du pénis et du 
clitoris 


Dilatation des bronches, inhibition de 
la sécrétion du mucus (?) 


Constriction des bronches. 
Stimulation de la sécrétion de mucus 


Diminution de la motricité, 

Contraction des sphincters (opposition 
à la progression du contenu). 

Inhibition de sécrétions digestives (?) 


Augmentation de ta motricité, 

Relâchement des sphincters {facilitation de la progression 
du contenu), 

Stimulation de secrétions digestives 


Relâchement 


Contraction (évacuation) 


Œil 


Dilatation de la pupille, Contraction de la pupille, 

Accommodation pour la vision Accommodation pour la vision de près 

à distance 


Foie (stocks de glycogène] Glycogénolyse (libération de glucose) Sans effet 


Adipocytes 
(stocks 4e lipides) 

Glandes exocrines 

Pancréas 

Gtarxtes sudaripares 
Glandes salivaire s 


Updyse (libération d'acides g ras) Sans effet 


Inhibition de la sécrétion exocrine 

Stimulation de la sécrétion de la plupart 
des glandes sudoripares 

Stimulation de la sécrétion de fai blés volumes 
de salive épaisse riche en mucus 


Stimulation de la sécrétion exocrine (importance pour 
la digestion) 

Stimulation de la sécrétion de certaines g landes 
sudori pares 

Stimulation de la production de grands volumes 
de salive riche en enzymes 


Glandes endocrines 
Mêdulfamrrénale 

Pancréas endocrine 


Organes génitaux 


Stimulation de la sécrétion d'adrénaline 
et de noradrénaline 

Inhibition de la sécrétion d'insuline, 
stimulation de celle de glucagon 

Éjaculation ; contractions de l'orgasme 
dans les deux sexes 


Sans effet 

Stimulation delà sécrétion d'insuline et de glucagon 

Érection causée par la dilatation des vaisseaux du pénis 
ou du clitoris 


Activité cérébrale 


Vigilance accrue 


Sans effet 


est essentiellement le fait du sympathique ; sa signification pour 
l’organisme se comprend quand on prend en compte les citrons- 
lances dans lesquelles elle se produit. 

MOMENTS DE DOMINANCE SYMPATHIQUE 

l e système sympathique déclenche un ensemble de réponses 
qui préparent l'organisme â une activité physique intense en cas- 
do situation stressante ou menaçante. Schématiquement celle 
réponse prépare à la fuite ou à la lutte, Pensez aux besoins dé 


l’organisme eu pareil cas. Le ctvur accélère et sa contraction est 
plus vigoureuse, la pression artérielle augmente à cause de la 
vasoconstriction généralisée à l'exception de la vasodilatation des 
vaisseaux irriguant les muscles squelettiques ce qui favorise l’ap¬ 
port de nutriments et d’oxygène à ceux-ci ; les voies aériennes 
sont dilatées ce qui facilite; le passage de grands débits d’air ; du 
glycogène ei des graisses stockés sont clivés en glucose et acides 
gras libérés dans le sang, Toutes ces réponses oui pour effet d'ap¬ 
porter aux muscles plus de sang riche en nutriments dans l’aiui- 
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ci pa lion de l’exercice physique intense. De plus, les pupilles se 
dilatent cl les yeux s'adaptent à la vision distante ce qui permet 
à l'individu de faite Une rapide évalualioft visuelle de 3a scène 
menaçante. La transpiration augmente ce qui prépare à évacuer 
l’excès de chaleur produit par l'activité physique. Connue les 
appareils digestif et urinaire ne contribuent pas à la réponse au 
danger le sympathique en inhibe l'activité. 

MOMENTS DE LA DOMINANCE PARASYMPATHIQUE 

Le système parasympathique est dominant en situation calme. 
En l'absence de menace, l’organisme fait passer au premier plan 
des activités * ménagères » comme la digestion. C'est ce type 
d'activité —■ repos et digestion — que s ta mu le le parasympa¬ 
thique qui, en même temps, s'oppose à celles que favorise le sym¬ 
pathique. line servirait a rien, par exemple, que te cœur batte 
vite et fort chez un sujet calme au repos. 

AVANTAGES DE LIN NERVATION DOUBLE PAR LE 5N AUTONOME 

Quel peut Cire l’avantagé de h double innervation d'organes par 
des fibres antagonistes ? Elle permet le réglage fin de l'activité 
d'un organE un peu comme le fait d'avoir un accélérateur et un 
frtdn permet de contrôler avec précision la marche d'une voi¬ 
lure. En cas d’obstacle imprévu, on peut lever le pied de L'accé¬ 
lérateur mais l'arrêt est plus rapide si l'on freine en même temps. 
De la même façon à l’interruption d’une situation dangereuse, le 
cœur qui avait accéléré sous l'effet de la stimulation sympathique 
ralentit plus vile sous l'effet combiné de la stimulation parasym¬ 
pathique (freiner) et de la diminution de üa stimulation sympa¬ 
thique (lever le pied) que si cette dernière était isolée, il est 
courant qu’il y ait un certain contrôle réciproque des deux sub¬ 
divisions du système nerveux autonome ; l’activation de l'une est 
en généra! accompagnée par le freinage de Vautre, 

Passons maintenant a la médullosurrènale qui est un com¬ 
posant endocrine unique du système sympathique, 

I La médullosurrènale est une partie différenciée 
du système sympathique 

II y a deux glandes surrénales, chacune au-dessus d h un rein. Ce 
sont des glandes endocrines comportant une partie externe, la 
corticosurrénale et une partie interne, la médullosurrénaJe. La 
médullosunrénak est un ganglion sympathique modifié d’où ne 
partent pas de fibres postganglionnaires. Au lieu de cela, elle pro¬ 
duit des hormones, qui sont sécrétées dans le sang sous reflet 
de ta stimulation par des fibres prégangltonmaires venues du SNC 
(• figures 1-2 ci 7-4), Il n’est pas surprenant que ces hormones 
soient identiques ou très proches du neurot transmetteur des neu¬ 
rones sympathiques postganglionnaires. Environ 20 % des hor¬ 
mones sécrétées par ta médullosurténale sont de la noradrénaline 
et les 80 % restants sont de l’adrénaline qui en est très proche. En 
règle générale çes hormones renforcent l'activité du système ner¬ 
veux sytnpathique. 

I A chaque neurotransmetteur du système nerveux 
autonome correspondent plusieurs types 
de récepteurs 

Du fait quE chaque neu retransmette tir du Système nerveux auto¬ 
nome et que l'hormone de la médullosurrènale stimulent ou 
inhibent, l'activité de différents tissus, la réponse doit dépendre 
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H FIGURE 7-4 

Comparaison dé la libération et de le liaison aux récepteurs adréner¬ 
giques de radréraliue et de la norad rénal in e.Ld noradrénaline est un 
neuromédiateuf des neurones sympathiques postgangiionnairas et une 
hormone sécrétée par la médullosurrènale. L'adrénaline est une hormone 
sécrétée par la médullosurrènale. Les récepteurs se lient également à 
l'adrénaline et à la noradrélanine tandis que les récepteurs se lient sur¬ 
tout à l'adrénaline et que les deux classes de récepteurs « ont une plus 
grande affinité pour la noradrénaline que pour l'adrénaline. 


de La spécialisât ion des tissus plu toi que de la nature chimique 
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dans leur membrane plasmique des récepteurs protéiques de ces 
messagers chimiques dom la liaison cause la réponse spécifique 
du tissu. 

RÉCEPTEURS CHQUNERGIQUE5 

Il y a deux grands types de récepteurs (eholinergiqia.es) de l'acé¬ 
tylcholine, les récepteurs mtij car inique et ntccilintt| l ue'S qui ont 
■été identifiés à partir des réponses à différents agents chimiques. 
Les récepteurs nicotiniques sont activés par la nicotine du tabac 
et les récepteurs muscariniques le sont par le poison d’un cham¬ 
pignon, la muscarine. Les récepteurs nicotiniques sont présents 
sur le corps cellulaire des neurones postganglionnaires dans tous 
lés ganglions du système nerveux autonome. Ils répondent à 
l'acétylcholine produite par les neuronespréganglionnaires sym- 
pathiques et parasympathiques. Ls récepteurs muscariniques 
sont situés dans la membrane des cellules effectrices (muscle car¬ 
diaque, muscles lisses, glandes) et sont stimulés par la liaison 
de l'acétylcholine libérée par les fibres postganglionnaires du sys¬ 
tème parasympathique (Au cours d’une période récente, la situa¬ 
tion s’est quelque peu compliquée par la mise en évidence de 
différentes classes dé récepteurs muscariniqncs» NdT). 

RÉCEPTEURS ADRÉNERGIQUES 

Il y a deux classes principales de récepteurs de l’adrénaline et de 
la noradrénaline qui sont caractérisés par leur réponse à diffé¬ 
rentes molécules très proches de ces molécules naturelles, El 
s’agit des récepteurs adrénergiques alpha (oc) et beta {(J) eux- 
mêmes subdivisés en récepteurs et, et et p, et fi,. Ces récep¬ 
teurs ne sont pas également répartis sur les cellules effectrices. 
Les récepteurs |S 2 fixent préférentiellement l'adrénaline alors 
que les récepteurs p t ont sensiblement la même affinité pour 
l’adrénaline et la noradrénaline et que les deux types de récep¬ 
teurs a son plus sensibles à la noradrénaline qu’à l’adrénaline 
(• figure 7-4). (Un nouveau type de récepteurs, les récepteurs (3^ 
a été récemment mis en évidence notamment sur les cellules du 
tissu adipeux, NdT), 

Lactivaùon des récepteur Cq entraîne en général la stimula¬ 
tion de l’organe effecteur, par exemple la contraction du muscle 
lisse de la paroi des petites artérioles. Les récepteurs a, sont pré¬ 
sents dans la plupart des tissus cible. Laeüvallon des récepteurs 
a 3 par contre est Inhibitrice ; elle diminue par exemple la 
contraction du muscle lisse du tube digestif. Lactivation des 
récepteurs }3 t présents surtout dans le cœur est également sti¬ 
mulante ; elle accélère le cœur et augmente Sa force de ses 
contractions. La réponse à la stimulation des récepteurs P, est en 
général inhibitrice ; par exemple elle est responsable de la dila¬ 
ta Lion des artérioles et des petites bronches causée par le relâ¬ 
chement du muscle lisse de la paroi de ces structures tubulaires. 

AGONISTES ET ANTAGONISTES DU SYSTÈME NERVEUX 
AUTONOME 

On dispose de drogues capables de renforcer ou de réduire spé¬ 
cifiquement les réponses de chaque type de récepteurs. Un ago¬ 
niste se lie au récepteur d’un médiateur chimique comme un 
neurotransmeueur et-cause un effet qui reproduit, celui de celui- 
ci Â l’opposé, un antagoniste se lie au récepteur lui-aussi mais 
bloque la réponse au médiateur chimique par exemple à un neu¬ 
tre transmetteur. Quand un. antagoniste se lie â un récepteur, il 
rien traîne pas de réponse par lui- même mais en occupant le 


récepteur, il empêche la liaison du neuro transmet leur et la 
réponse à celui-ci. 


t, 


Certaines de ces molécules ont seulement un inté¬ 
rêt expérimental, d’autres son! des médicaments utiles. 
Par exemple,, l'ai rapine bloque les effets de l'acétylcho¬ 
line sur les récepteurs muscariniques mais est sans effet 
sur les récepteurs nicotiniques. Comme l’acétylcholine est 
le neuro transmetteur commun aux neurones préganglion naines 
sympathiques et parasympathiques, le blocage des récepteurs 
nicotiniques s’opposerait au fonctionnement des deux subdivi¬ 
sions du système nerveux autonome. En bloquant sélectivement 
les récepteurs muscariniques l'atropine s’oppose sélectivement à 
l’action des neurones postgangUonnaires parasympathiques et 
n'influence pas du tout le fonctionnement du système sympa¬ 
thique. On utilise cette propriété pour réduire les sécrétions sali¬ 
vaire et bronchique afin de limiter le risque d'inhalation de 
celles-ci au cours de l'anesthésie générale par exemple. 


De même, des médicaments dotés d'activité sélective sur le* 
récepteurs a et p sont, employés pour reproduire ou bloquer cer¬ 
tains effets du système sympathique. Le saibulamnî en est un 
excellent exemple. H active sélectivement à petites doses les 
récepteurs adrénergiques ce qui cause la dilatation des petites 
bronches et est fort utilisé dans le traitement de l'asthme car il. a 
relativement peu d’effets secondaires sur le cœur ou il y a surtout 
des récepteurs ^. 


I L'activité du système nerveux autonome dépend 
de nombreuses régions du système nerveux central 

Des messages sont envoyés du SNC au muscle cardiaque, au 
muscle lisse et aux glandes par l’intermédiaire du système ner¬ 
veux autonome ; quelles sont les régions du SNC en cause ? 

* Certains réflexes comme la miction, la défécation et l'érection 
sont le résultat d’intégration au niveau de la moelle épinière mais 
sont soumis à Un contrôle conscient par des centres nerveux 
supérieurs. 

■ Le bulbe rachidien du tronc cérébral est le principal émet¬ 
teur de messages vers le système nerveux autonome. C'est la que 
se trou vent des Centres contrôlant les fonctions cardio vascu¬ 
laires, respiratoires et digestives, 

* De nombreuses réponses viscérales, somatiques et endo¬ 
crines qui accompagnent automatiquement différents compor¬ 
tements et états émotionnels sont intégrées et coordonnées dans 
l'hypothalamus. C'est le cas de l'augmentation de la fréquence 
cardiaque et de la pression artérielle ainsi que de l’hyperventila¬ 
tion qui vont dé pair avec la colère ou la peur et qui sont dues à 
l’action de l'hypothalamus agissant par l'intermédiaire du bulbe 
rachidien, 

* L'activité du système nerveux autonome est aussi influen¬ 
cée par le cortex associatif préfront al du fait de son rôle dans l’ex¬ 
pression des émotions propre à chaque individu. Des réponses 
comme le fait d'être rouge dé honte, ce qui est dû à 3a dilatation 
des vaisseaux cutanés de la face, en sont un exemple et dépen¬ 
dent de la voie bypothalamo-bulbaire. 

Les principales différentes des systèmes sympathique et 
parasympathique sont résumées dans le A tableau 7*2. 
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A TABLEAU 7-2 

Caractères distinctifs des systèmes nerveux sympathique et parasympathique 


CARACTÈRE SYSTÈME SYMPATHIQUE 


Origine d» murants Moelle épinière thoracique et lombaire 

prAÿinglIûnnairu 


SYSTÈME PARASYMPATHIQUE 


Tronc cérébral et moelle épinière sacrée 


Origine dot neurone» 
jwstpungltofumlrti 
Eilèga de* ganglions) 


Ganglion de la chaîne sympathique Ganglions 

(près de la colonne vertébrale) ou ganglions dans les organes effecteurs ou A leur voisinage 

prévertébraux (à mi-distance environ entre la 
moelle et les organes effecteurs) 


longueur et type dtsflbrti Fibre prégangllonnairecholtnergique courte 

Fibre postganglionnaire adrénergique longue 


Fibre prégangHonnaire diolinergique longue 
Fibre postganglionnaîrecholmergique courte 


Orgints effecteurs Innervé» 


Muscle cardiaque la plupart des muscles lisses et Cceurja plupart des muscles lisses et des glandes 
des g landes exocrines, quelques g landes endocrines, exocri nei quelq ues g la ndes endocrines, 


Type de récepteurs 
de» neurotrensmetteu rs 


Dominance 


Nicotînique pour Je neuretransmetteur 
préganglionnaire « 1 j tij< p, et pour le 
n eurotra nsmetteur postganglion naf re. 

En cas d'urgence comme 4a fuite ou le combat ; 
préparation de l'organisme à une activité 
physique Intense 


Nïcotfnique pour le neurotransmetteur 
préganglionnaire. Musca unique pour Je 
neurotransmetteur postganglionnaire. 

Au repos au calme; favorise les activités courantes 
de l'organisme comme la digestion 


SYSTÈME NERVEUX SOMATIQUE 


I Les motoneurones innervent les muscles 
squelettiques 

Les muscles squelettiques sont innervés par les nui ton eu ru nés 
demi les axones forment le système nerveux somatique et dont 
les corps cellulaires sont situés dans la moelle épinière et dans 
le tronc cérébral pour les nerfs crâniens innervant les muscles 
squelettiques de la face cl du cou. A la différence du système ner¬ 
veux autonome, dont la voie efférente est faite de deux neurones, 
l'axone des motoneurones va directement du SNC jusqu’au 
muscle qu'il innerve. La terminaison du motoneurone libère de 
l’acétylcholine qui entraîne l'activation et la contraction des 
fibres musculaires qu’il innerve, Le seul rôle des moioncurones 
est de stimuler les muscles squelettiques à l'opposé des fibres 
autonomes qui peuvent soit stimuler soit inhiber leurs effecteurs. 
Lactivité des muscles squelettiques peut toutefois être inhibée ; 
mais ceci est le fait du SNC par le biais de l'activation de synapses 
inhibitrices portées par le corps cellulaire et les dendrkes des 
motoneurones d’un ou de plusieurs des muscles concernés. 


I Les motoneurones sont la voie finale commune 

Le corps et les dcndriics des moto neurones sont soumis à l'in¬ 
fluence de la convergence de nombreuses terminaisons présy- 
naptiques inhibitrices et excitatrices. Certaines de ces synapses 
font partie d'ares réflexes spinaux déclenches par des récepteurs 
sensoriels périphériques. D’autres fom partie de voies descen¬ 


dantes venues de l’encéphale. Les zones de l'encéphale qui exer¬ 
cent de Tinduenee sur les mouvements des muscles squelettiques 
sonl les aires motrices du cortex, les noyaux gris centraux, le cer¬ 
velet. et te tronc cérébral (cf. p. 120 et p. 223). 

Les motoneurones constituent la voie finale commune car 
C’est b seule voie par laquelle ]ç système nerveux centra] peut 
influencer l'activité des muscles squelettiques. Le degré d’activa¬ 
tion d'un motoneurone et les commandes qu'il envoie au muscle 
qu’il innerve dépend de l'ensemble des PFSE et PPSI (cf. p Hfl) 
dont il est le siège et qui ont pour origine des i ni lux de neurones 
des présynaptiques provenant de diverses régions du SNC. 

Le système somatique est sous le contrôle de La volonté ; 
toutefois de nombreuses activités des muscles squelettiques 
jouant dans la posture, l’équilibre ei des mouvements stéréotypés 
ne sont pas conscientes. Certes commencer de marcher est une 
décision volontaire mais l'on n'a pas besoin de commander 
volontairement l'alternance de contraction et de relâchement des 
muscles nécessaires ; cette coordination est assurée automati¬ 
quement par des centres cérébraux inférieurs. 

Les corps cellulaires des motoneurones si impor- 
1 tamis peuvent être détruits par le virus de la poliomyé¬ 
lite (une affection qui a pratiquement disparti dans les 
pays riches où la vaccination est généralisée mais qui reste 
un fléau dans le tiers monde là où tes campagnes de vacci¬ 
nation soutenues par l'OMS sont impossibles ou incomplètes, 
NdT). Le résultat est la paralysie des muscles atteints par le virus. 

La sclérose latérale amyotrophique (maladie de Charcot) 
est une maladie neuromusculaire fatale de cause inconnue. Cette 
affection incurable est caractérisée par la dégénérescence et la 
mon des motoneurones ce qui cause la paralysie progressive et la 
mort en VU A cinq ans suivant l'apparition des symptômes. 
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TABLEAU 7-3 

Comparaison des systèmes nerveux autonome et somatique 


CARACTÉRISTIQUE 


Li«U d'origine 


Nombrcdcneurone^ eritre 
l'origine dans te SNC et l'organe 
effecteur 

Organes Innervés 


Type d'innervation 


N eur □transmetteur 
au niveau de T organe Innervé 

Effets sur les organes effecteurs 


Mode d« contrôle 


Centras supérieurs ayant 

un r.-H. dansl«contrôle 


SYSTÈME NERVEUX AUTONOME 


Tronc cérébral ou moelle épinière 


Deux neu ronés pré- et postgang Ii annai res 


Muscle cardiaque, muscles lisses, glandes exocrines 
et quelques, glandes endocrine;* 

Double innervation de la plupart des effecteurs 
par le sympathique et le parasympathique ayant 
dans le cas général des effets antagonistes 

Acétylcholine pour le parasympathique ou 
n aradré na I Ine pour te sympa th i q u e 

Stimulation ou inhibition {antagonisme des 
deux systèmes) 


Contrôle involontaire 


Moelle épinière, bulbe, hypothalamus,cortex 
associatif préfrontal 


SYSTÈME NERVEUX SOMATIQUE 

Moelle épinière et encéphale {tronc cérébral 
surtout) pour les nerfs crâniens 

Un seul motoneurone 


Muscle squelettique 


Uniquement motrice 


Acétylcholine seulement 


U n iq uement st imulation (inhibition volo nta i re 
possible par des P^SI d'origine centrale 
convergeant sur le corps cellulaire 
et les dendrites des motoneurones), 

Soumis au contrôle volontaire mais beaucoup 
d'activités motrices sont automatiques 

Moelle épinière, aires motrices du cortex, 
noyau de la base, cervelet, tronc cérébral 


Nous allons main tenant passer à l'étude de Injonction du 
motoneurone avec le muscle qu’il innerve. Les propriétés des 
deux grandes subdivisions du système nerveux efférent, qui ont 
été exposées dans ce chapitre, sont résumées dans le A tableau 
7-3 et les trois variétés de neurones étudiées le sont dans 
le A tableau 7-4. 

I II y a une liaison chimique entre le motoneurone 
et les cef fuies du muscle squelettique dans la jonction 
neuromusculaire 

Un potentiel d’action dans un motoneurone se propage rapide¬ 
ment à partir du corps cellulaire situé dans le SNC le long du 
gros axone inyéltnisé (fibre efférente). À l’approche du muscle 
I axone se ramifie en de nombreuses branches terminales cl perd 
sa gaine de myéline. Chaque terminaison de Taxone l’orme une 
jonction neuTomuseulaire avec Tune des multiples cellules qui 


constituent le muscle (• figure 7-5). Une cellule, ou libre mus¬ 
culaire, est longue et cylindrique. Lu terminaison de taxone 
forme Un renflement terminal qui est loge dans une légère 
dépression de la surface de la fibre sous-jacente figure 7-6) ; la 
portion de la membrane cellulaire de la fibre musculaire située 
sous la terminaison axonale est appelée plaque motrice. 

fl L'acétylcholine est le n eu rotran émetteur 
de la jonction neuromusculaire 

La terminaison axonale et la cellule musculaire ne sont pas direc¬ 
tement au eontact ; comme dans le cas de ta synapse entre neu¬ 
rones elles sont séparées par un interstice qui est trop large pour 
qu’il y au passage direct de l activite électrique entre elles. 
Comme dans la synapse entre neurones fcf p. 85), c'est un mes¬ 
sager chimique qui transmet le signal entre la terminaison du 
neurone et b cellule musculaire ; ce neuro transmetteur est l’acé¬ 
tylcholine (ACh). 
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A TABLEAU 7*4 

Comparaison des types de neurones 


NEURONE EFFÉRENT 


CARACTÉRISTIQUE 

NEURONE AFFÉRENT 

Système nerveux 

autonome 

Système nerveux 
somatique 

Origi ne, structure, 
siège 

Récepteur à l'extrémité Deux neurones en série ; 
périphérique;long axone premier neurone, 
péri phériquË suivant un préga ng llcnnaire, issu d u 
nerf péri phérique ; corps SNC et se terminant dans 
cellulaire dans le ganglion un ganglion ; second 
rachidien ; cou rt axone neurone, postganglio- 
cen ira! pénétrant dans la nnaire, issu du ganglion 
moelle épinière et se terminant sur un 

organe effecteur 

Corps cellulaire du 
motoneurone dans la 
moelle ou le tronc 
cérébral ; long axone 
suivant un nerf 
périphérique 
et se terminant sur 
sur l'organe effecteur 

Terminaison 

Interneurones* 

Organes effecteurs 
muscla cardiaque, muscles 
lisses, quelques glandes 
endocrines 

Organes effecteurs 
(muscles squelettiques) 

Rùle 

Transport d'informations 
sur l'environnement 
extérieur et l'intérieur de 
l'organisme vers le SNC 

Transport d'instructions 
d'instructions du SNC 
aux organes effecteurs 

Transport d'instruction 
du SNC aux muscles 
Squelettiques 

Convergence d'entrées 

sur le corps cellula ire 

Non stimulation parle 
récepteur uniquement 

Oui 

Oui 

Effet des entrées 
sur le neurone 

Activation uniquement Excitation ou inhibition, 
par le potentiel récepteur par des PPSE et ppsi du 
causé par le stimuli premier neurone ; le seuil 

si le seuil est doit être atteint pour 

attei nt J qu'il y ait un potentiel 

d'action 

Excitation ou inhibition 
pardesPPSE et PPSI ;le 
seuil doit être atteint 
pour qu'il y ait un 
un potentiel d'action 

Point de départ 
du potentiel d'action 

Partie excitable de la 
membrane adjacente 
au récepteur 

Segment initial 
de l'axone 

Segment initial 
de l'axone 

Divergence des sorties 

Oui 

Qui 

Qui 

Effet des sorties sur 
l'organe oo U se 
termine 

Uniquement excitateur 

Excitation ou inhibition 
par la fibre 
postganglionnaire 

Excitation uniquement 


'Sauf dam Je cas- du reflex d'êtirampnl.oij les neurones afférents se temminent sur >es neurones efférents eux-mêmes. 


INTERNEURONE 

Différentes formes ; 
entièrement situés dans le 
SNC ; quelques corps 
cellulaires situés dans 
l'encéphale prolongés par 
de longs axones formant 
des voies descendantes ; 
d'autres situés dans la moelle 
et ayant de longs axones 
formant des voies ascendantes ; 
d'autres assurant des 
connexions locales à courte 
distance 

Autres interneurones 
et neurones efférents 


Traitement et intégration 
d'informations afférentes ; 
production et coordination 
de réponses efférentes; 
responsables de la pensée 
et des autres activités mentales 

Oui 


Excitation ou inhibition 
pardesPP&Eet PPSI ;le 
seuil doit être atteint pour 
qu'il y ait un potentiel 
d'adtïon 


Segment initial 
de l'axone 


Oui 


Excitation ou inhibition 


1*4 
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Bouton terminal 


Fibres 

musculaires 
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# FIGURE 7-5 

Matoneurane innervant un muscle squelettique, En atteignent le muade 
squelettique, le neurone moteur tmotoneurone} se ramifie ; chaque 
ramit'cal ior forme une jonction avec une veu le cellule musculai ne (fibre 
muirulaire) 


LIBÉRATION D'ACÉTYLCHOLINE DANS LA JONCTION 
NEURQMUSCULAIRE 

Chaque lei min ai son atonale contient des milliers de vésicules 
dans lesquelles est stockée l'acétylcholine. Larrivée du potentiel 
d'aclaon à ta terminaison axonale (étape 1, • figure 7-6) 
déclenche l’ouverture de canaux Ca 2 * dépendant du potentiel 
(cf. p. 72}. Ceci permet la diffusion, dans ia terminaison axonale, 
(étape 2.i de Ca 2+ dont ta concentration extracclluEasre est 
supérieure ce qui cause l'exocytose de nombreuses vésicules et la 
libération de l'ACh dans la fente synaptique (étape 3), 

FORMATION DU POTENTIEL DE PLAQUE 

LACh libérée diffuse à travers la fente et se lie à des sites récep¬ 
teurs spécifiques de la plaque motrice de ta fibre musculaire 

i étape -f * 1 Ce sont des récepteurs cholinciviques de type nicoti- 
nique. La liaison de LAC h aux récepteurs entraîne l’ouverture 
de canaux ioniques de la plaque motrice. Par ces canaux pas¬ 
sent des calions (Na* et K + ) mais pas d’anions (étape 5). Comme 

la perméabilité de la membrane de La plaque motrice est sensi¬ 
blement la même pour Na* et K* une fois ces canaux ouverts, le 
déplacement de ces ions dépend de leur gradient électrcchi- 
mïque. Au potentiel de repos, la force motrice est beaucoup plus 


grande pour Na + que pour K + puisque le potentiel de repos est 
proche du potentiel d'équilibre de K + . Les deux gradients chi¬ 
mique et électrique de Na + sont dirigés vers l'intérieur tandis que 
le gradient de concentration de K*, dirigé vers l’extérieur eSI 
presque contrebalancé par le gradient électrique opposé. Par 
conséquent quand l’ACh déclenche l'ouvenure de ees canaux, il 
entre beaucoup plus de Na* qu'il ne sort de K* d’où la dépolarï 
sa Lion de la plaque motrice. C'est un potentiel graduel appelé 
potentiel de plaque analogue d'un PPSE (potentiel pososynap- 
lique excitateur ; cf. p. 87) à ceci près qu'il est beaucoup plus 
grand. 

DÉPART DU POTENTIEL D'ACTION 

l a plaque motrice elle-même n'a pas de seuil de potentiel de 
sorte qu'elle ne peut pas être le point de départ du potentiel d'ac¬ 
tion. Cependant le potentiel de plaque cause un potentiel d’ac* 
lion dans le reste de la fibre musculaire de la façon suivante. La 
jonction neuromu seul aire est située habituellement à mi-lon¬ 
gueur de la longue fibre musculaire cylindrique. Quand il y a un 
potentiel de plaque, des courants locaux s’établissent entre Ea 
plaque dépolarisée et les régions voisines de la membrane cellu¬ 
laire dans les deux directions (étape 6) ce qui ouvre des canaux 
Na + dépendant du voltage, et dêpolarisenl jusqu'au seuil les deux 
régions adjacentes (étape 7). Le potentiel d'action qui s'ensuit 
se propage à toute la membrane de la fibre par contiguïté (étape 
8) (cf. p. 80) ; a partir de la plaque motrice, il gagne tes deux 
extrémités de la fibre. Le potentiel d’action est responsable de Ea 
contraction de celle-ci. C'est donc le potentiel d'action du moto- 
neurone qui, par l'intermédiaire de l'ACh, est à l'origine de celui 
de la fibre musculaire et de la contraction de celle-ci. 

À la diiïénence de ce qui se passe dans la transmission synop¬ 
tique ( le potentiel de plaque est normalement suffisant pour cau¬ 
ser un potentiel d'action dans la libre musculaire. La 
transmission dans la jonction neuromusculaire est donc au coup 
par coup ; le pote ni se! d'action du nerf entraîné lé potentiel d'ac¬ 
tion de la cellule musculaire, la comparaison de la jonction rtcu- 
rumusculaire avec les synapses se trouve dans le A tableau 7-5. 


1 L'acétylcholinestérase met frn à l'action 
de l'acétylcholine dans la jonction neuromusculaire 

Pour qu’il y ait exécution de mouvements efficaces l’activité élec¬ 
trique et la contraction résultante de la fibre déclenchées par le 
potentiel d’action du moto neurone doivent cesser dés que le 
moto neurone n'envoie plus de signaux. Lac ti vite électrique de 
la fibre musculaire est interrompue grâce à l'acétylcholinestérase 
(AChE), un enzyme spécial de la plaque motrice qui inactive 
l’ACh. 

Par suite de la diffusion, beaucoup des molécules d’ÀCh 
libérées aiieïgnerti Ees récepteurs sùués â la surface de la plaque 
motrice et se lient a eux. Cependant quelques unes se lient à 
l’AChE qui est aussi à la surface de la plaque. Étant rapidement 
inactivée, cette A Ch ne contribue pas au potentiel de plaque. 
LACh qui s'est liée â son récepteur n'y reste que pendant un 
temps très court (environ I millionième de seconde) avant de 
s'en détacher. Certaines des molécules d’ACh ainsi détachées se 
lient â nouveau à des récepteurs ce qui maintient des canaux 
ouverts, mais d’autres entrent en contact de laçon aléatoire avec 
FAChE et sont inactivées (étape 9). i .a répétition de ce phéno¬ 
mène est responsable de l'inactivation de plus en plus d’ACh 
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Acétylcholinestérase 

Membrane cellulaire 
de la fibre musculaire 


Axone du motoneurone 
Gaine de myéline 


Terminaisons de l'axone 
(bouton terminal) 

Vésicule d’acétylcholine 

Site récepteur 
de l’acétylcholine 


© 


m 


© 

Canal 

Na 4 dépendant 
du voltage 


Plaque motrice 


Canal cationique 
dépendant d'un 
médiateur 


OA 


Propagation du 
potentiel d'action 
dans lé motoneurone 


Canal Ca 3+ 
dépendant du voltage 


Propagation du 
potentiel d'action dans 
la fibre musculaire 



Éléments contra tilles de la libre musculaire 


Le potentiel d'action du moto neurone atteint la terminaison 
axonafe (boulon terminal}. 

Dans le boulon terminal„ le potentiel d'action déclenche 
l’ouverture de canaux Ca 3+ dépendent du voltage et rentrée 
consécutive de Ca ?+ dans le bouton terminal}. 

Àj Ca 3+ déclenche la libération par exocytose d'acétylcholine 
par un certain nombre de vésicules 

O L’acétylcholine diffuse dans l'espace séparant les cellules 
nerveuses et musculaires et se Fie à ses récepteurs 
spécifiques de la plaque motrice de la membrane cellulaire 
de la cellule musculaire 

Cette liaison entraine l'ouverture de canaux cationiques ce 
qui causa l'entrée relativement importante de Na 4 dans la 
cellule musculaire et une moindre sortie de K 4 . 


La conséquence est un potentiel, de plaque, Des courants 
locaux naissent entre la plaqué motrice dépoiarisèe et la 
membrane contiguë. 

Ce courant local causa l'ouverture de canaux Na 4 dépendant 
du voltage dans la membrane contiguë. 

iPk L'entrée résultante de Ma 4 abaisse le potentiel jusqu'au seuil 
d'où la naissance d'un potentiel d'action qui se propage à 
Idule la libre musculaire. 

L'acétylcholine est ensuite détruite par racétylcholinestérase, 
un enzyme de la membrane de la plaque motrice, ce qui 
cause la fin de la réponse de ia cellule musculaire. 




• FIGURE 7-6 

Étapes du fonctionnement de la jonction neuromu seul a ire 
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TABLEAU 7-5 

Comparaison entre synapse et jonction neuromusculaire 


RESSEMBLANCES DIFFÉRENCES 

Constituées de deux cellules excitables séparées par une fente La synapse est la jonction entre deux neurones. La jonction 
étroite qui empêche la transmission directe de l'activité électrique n euro musculaire est faite d'un motoneunone et d'une fibre de 
entre elles, muscle squelettique. 

Stockage dans les terminaisons axonales d'un messager chimique Transmission au coup par coup du potentiel d'action dans la jonction 
(neu retransmetteur) libéré par exocytose de vésicules de stockage neuromtisculaire tandis qu'un potentiel d'action du neurone 
sous l'effet dcCa ?H quand un potentiel d'action atteint la présynaptique ne peut pas. à lui seul déclencher un potentiel 

terni i naison. d'action du neurone postsyn a ptiq ue, tel u 1-d se produ it seulement: 

s'il y a sommation de PPSEî amenant sa membrane au seuil. 

La liaison du neurotransmetteur aux sites récepteurs dé la cellule La jonction neurûmusculaire est toujours excitatrice (potentiel de 
sous-jacente aux terminaisons axonales ouvre des canaux plaque} ; il y a des synapses excitatrices (PR5E) et inhibitrices (P PSI), 

spécifiques de la membrane sousjacente ce qui permet des 
déplacements ioniques qui modifient son potentiel de membrane. 


La variation résultante du potentiel de membrane est un potentiel 
graduel 


jusqu :i cf qu'il n’y en ait pratiquement plus clans la fente synap- 
tique 1 Soit quelques millisecondes après sa libération. Liétimina¬ 
tion de 1 AC h met fin au potentiel de plaque et la membrane 
revient au potentiel de repos. Le muscle peut alors se relâcher. 
Si la nMi.u n. T lIoii s £ - prolLHi^L (unir ta poursuite du mouve¬ 
ment un nouveau pou*ni ici d’action du moto neurone cause la 
i i 1 k • i u i u j i s u p p h’ rrn' tua i n d‘ A Ch ce qui e nt re tic ni 1 e procès s us 
vniUf ,i l- i i.h Ce si cil supprimant l’ACh cause de la Contraction 
que l'Af 11 T: permet Suit te relâchement (s’il n’y a plus de 
libéralitin d’AC h) ou la poursuite de la contraction (en cas de 
libéra [ton de plus d'ACh) selon Le type de mouvement désiré. 

I La jonction neuromusculaire est vulnérable 

3 certains agents chimiques et à certaines maladies 

^iciin^ Certaines substances chimiques et certaines maladies 
perturbent la jonction ncuromusculatre en agissant en 
différents endroits du processus di. transmission. Deux 
toxines bien connues, celle du venin de la veuve naiiï et la 
toxine Fwrufjqur perturbent de façon opposée la libération 
d’ACh. 

LE VENIN DE LA VEUVE NOIRE CAUSE LA LIBÉRATION 
EXPLOSIVE D'ACH 

l VIL i létal du venin de la veuve noire est dû la libération massive 
d U :li stock ce duras les vésicules de sécrétion non seulement 
•Lui- la plque motrice mais aussi dans les autres synapses cho- 
hnergiques Tous les effecteurs correspondants sont le siège de 
depolarisation durable dont l’cfTct le plus néfaste est l’arrêt de la 
v-, ni .Lu n m, l-n flirt celle-ci est due à l'alternance de cun trac Lion 
fl de relâchement de muscles squelettiques, du diaphragme 


L'inhibition du musdé squçk-rtiquo n>st jamais due à la jonction 
neuromusculaire ;elle ne peut se produire que par l'action du SNC 
par l'intermediaire de PPSlsau niveau de; dentritc-s et du corps 
cellulaires des mu tu neuron es. 


notamment. La paralysie n spiral otre résulte de la dé polarisa¬ 
tion durable du diaphragme. Pend a ni le Mixage de frt députai risti- 
f éijji les canaux à porte N'a + dépendant du potentiel sont liges 
dans l'état inactivé (cf. p, 76) ce qui < mpéi Etc l'apparition de nou¬ 
veaux pote miels d'action ci par conséquent de comme 5 ions du 
diaphragme d’où l'arrêt de la ventilation 

LA TOXINE BOTULIQUE BLOQUE LA LIBÉRATION D'ACH 

Au contraire, la toxine botulique est mont L parce qu elle s’op¬ 
pose à la libération d'ACh par les terminai son-, du moioncurotie 
causée par lé potentiel d’action. < es! ta toxine du rtaHlrfdlum 
foui!«finmm qui est responsable du botulisme une forme d'empoi¬ 
sonnement d’origine alimentaire qi ri esi le plus souvent due à 
l'ingestion de conserves avarices ■. oniaminéf - par la bactérie qui 
s'y multiplie et libère sa toxine, l ing* sium de la toxine empêche 
la réponse des muscles squelrtilqu - au potentiel d’action La 
mon esi due à l'insuffisance respiratoire causée par l’impossibi¬ 
lité de contraction du diaphragme. 3 a toxine botulique est un 
poison très puissant ; l'ingestion de moins de 0,0001 mg peut 
LUer un adulte (cf. l’encadré. I Ln pltis de l’essentiel, pour 
apprendre un nouvel épisode dans l’histoire de la toxine 
botulique) 

LE CURARE BLOQUE L'ACTION DE L'ACH SUR LES RÉCEPTEURS 

D'autres substances chimiques perturbent le fonctionnement de 
la jonction neuromusculaire en bloquant les effets dé l’ACIt libé¬ 
rée. Lexeniple le mieux connu est le curare qui se lie aux récep¬ 
teurs de l’ACh de la plaque mon il r de façon réversible, Mais le 
curare ne modifie pas la perméabilité dr la membrane comme le 
fait E'ACh et n’est pas inactivé par l Al'.lifl. Quand ie curare 
occupe les récepteurs, LA Ch ne peut pas se lier à eux ce qui 
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Actualité de la toxine botulique 


La puissante toxine produite par Ctosfrâ 
dium hotüUnum faute te hotulismè mortel 
d'origine a!ime ntaira. Cependant ce poison 
létal a été mis à profil pour traiter des mouve¬ 
ments anormaux paftiailiers et, plus récem¬ 
ment, pour ! e t raitemenr des rides en c h irurgre 
esthétique 

Au cours des dernières années, fa toxine 
botulique, mise sur le marché à dose thérapeu¬ 
tique sous le nom de Ootox, a permis le soula¬ 
gement appréciable de maladies 
neuromusculaires douloureuses invalidantes 
appelées (.ûIlL'CÜvéméni dystonies. Ce S affût, 
nom sont caractérisées par des spasmes 
(COnlraetidnS musculaires excessives, dura blei 
et involontaires) qui entraînent des contor¬ 
sions ou des postures anormales selon le terri 
loire atteint. Ha r exemple, lu Spasme des 
musclas du cou entraîne la torsion du £ nu avec 
inc. inarson latérale de la tête Ou torticolis 
spasmodique idu latin rorfus.tordu et roflum, 
cou: la plus commune des dystonies.On pense 
qu'il s'agit de l'insuffisance des inFIux inhibi¬ 
teurs par rapport aux influx excitateurs attei 
gnant les motoneurares Innervant les 
muscles, mais la raison d'un tel déséquilibre 
est inconnue. La conséquence dé îattivàlfon 
excessive céus m-Dtoneurones est la contraction 
pro 1er ngée, i n va h da n tu des musc les qu'ils 


innervent.Hpureuwment, l'Injection d'une 
minime quantité de toxine botulique dans le 
muscle atteint cause la paralysie incomplète et 
réversible de celui-ci. La toxine botulique inter¬ 
fère avec la libération d'acétylcholine — le 
messager chimique causant la contraction 
musculaire — dans les jonctions neu rom, uscu- 
laues du muscle traité. Le hui recherché est 
d'injecter juste ce qu'il faut de toxine botu¬ 
lique pour atténuer la contraction spasmo¬ 
dique gênante sans pour autant supprimer tes 
mouvements normaux nécessaires de la vie 
courante.C&tte dose est très inférieure a la 
quantité de toxine qui causerait tout au plus 
du s symptômes même mineurs de botulisme. 
La toxine botulique est finalement éliminée de 
sorte que son effet relaxant dispa raît au bout 
de trois a six mois, détar au terme duquel le 
traitement ricin êt re renouvelé. 

La première dystonie pour laquelle le t rai 
tement par la toxine botulique a été admis est 
le blèpharospasme '[du grec bfeipharan ; pau¬ 
pière! 1 dans lequel la contraction durable et 
involontaire des muscles situés autour de l'œil 
cause la fermeture continuelle des paupières. 

La potentialité de la toxine botulique 
comme alternative à la chirurgie esthétique 
Ü été la découverte fortuite par lui méduCint 
que son injection dans fri traitement du 


blépharospasme réduisait les rides dans la 
région Traitée, De fait les rides du front, la patte 
d'oie et les sillons de la face snnî dus au fni| 
qué les muselés peauciérs sont devenus 
hyperactifs et contractés en permanence en 
rsi5on de la répétition pendant de longues 
années des mêmes mimiques. En relâchant ces 
musdes, la toxine botulique fait disparaître 
temporairement ces rides dues â l'âge. Leur 
traitement par le botox est autorisé et est une 
excellente alternative au -j lifting * par chirur¬ 
gie esthétique. Cependant. de même que dans 
lu traitement dus dystonies. I injection doit ètré 
répétée tous les trois à six mors pour que 
le résultat désiré persiste. Do plus le bütox est 
inactif contre les ridules multiples qui sont 
la conséquence d'années d'éxposrtion 
excessive au soleil car elles sont causées par 
des altérations de la peau et non pas par ries 
contractions m u SCu la ir es. 


ouvrirait les canaux es causerait les mouvements ioniques et le 
potentiel de plaque, Par conséqueru U ne peut pas se produire 
de potentiel d'action ; il y a donc paralysie musculaire. Si la quan¬ 
tité de curare eût suffisante pour bloquer de nombreux sites 
récepteurs de FA Ch, le diaphragme est paralysé et le sujet meurt 
d'asphyxie. (Le curare a Servi longtemps à empoisonner les 
pointes de flèche. Des produits analogues au curare sont cou¬ 
ramment utilisés an cours d'interventions chirurgicales pour 
obtenir nu bon relâchement musculaire. Il est nécessaire de 
mettre le sujet sous assistance ventilatoire jusqu’à ce que l'cITei 
du médicament ait disparu). 

LA MYASTHÉNIE IN ACTIVE LES SITES RÉCEPTEURS DÉ L'ACHl 

Une maladie de la jonction neuromusculaire est la myasthénie, 
une affection caractérisée par une extrême fatigabilité musculaire 
(du grec mus, muscle et asffreneria, Faiblesse). Cesl une maladie 
auto-immune (immunisation contre le soi) dans laquelle l'orga¬ 
nisme produit par erreur des anticorps contre les récepteurs de 
FACh de ses propres plaques motrices. De ce Faii, une grande par¬ 
tie de TA Ch libérée par les motoneurones ne trouve pas de récep¬ 
teurs auxquels se lier et est détruite par FAChE avant d’avoir pu 
produire de potentiel de plaque. 

LES ORGANOPHOSPHORÉS S'OPPOSENT À L'INACTIVATION 
DE L'ACH 

Les organophosphorés, un groupe de substances chimiques, 
modifient armement te fonctionnement de la jonction neuro¬ 


musculaire ; ils s'opposeni de façon irréversible à ('activité de 
l ACbH. Ùnhibition de l'AGhE, s’oppose à la dégradation de 
TA Ch. l.a mort causée par les organo phosphores l-s l elle aussi 
due et la paralysie respiratoire mais dans ce cas parce que le dia¬ 
phragme ne peut pas se repotanser et revenir à l’état de repos 
avant de se contractera nouveau pour assurer l’apport d’air frais. 
Ces substances toxiques se trouvent dans certains pesticides et 
dans des gaz de combat. 


LE CHAPITRE DANS SON 
CONTEXTE : PLAN FOCAL 
SUR L'HOMÉOSTASIE 

Le système nerveux contrôle avec le système endocrine, l’autre 
grand système régulateur de l’organisme, 3a plupart des activités 
des muscles et des glandes. Alors que les voies afférentes du sys¬ 
tème nerveux périphérique détectent et transmettent au système 
nerveux central (SNC) des signaux à traiter qui lui permettent de 
prendre des décisions, les voies Efférentes transmettent, les direc¬ 
tives du SNC aux organes effecteurs, notamment muscles et 
glandes, qui exécutent les réponses voulues. Une bonne part de 
ces directives a trait à J 1 homéostasie. 

Le système nerveux autonome, qui comporte les voies effé¬ 
rentes destinées aux muscles lisses, au muscle cardiaque el à la 
plupart des glandes, a un rûle fondamental dans toute une série 
d’activités à visée homéostatique comme : 
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• La régulation de la pression artérielle 

* Le contrôle de la sécrétion des sucs digestifs et des contrac¬ 
tions des muscles lisses du tube digestif nécessaires au brassage 
du bol alimentaire avec «s sucs, 

• Le contrôle de la sudation pour les besoins de 3a régulation 
de la température du corps. 

Le système nerveux somatique, ensemble des voies efférentes 
innervant les muscles squelettiques, commande les contractions 
des muscles et contribue en un certain sens à l'homéostasie en 
commandant les activités suivantes : 

* Les contractions des muscles squelettiques qui permettent à 
I organisme de se mouvoir dans l'environnement et contribuent à 


['homéostasie en permettant la recherche de nourriture et Lé vire¬ 
ment du danger. 

* Les contractions des muscles squelettiques responsables de 
la ventilation pulmonaire grâce a quoi la concentration d’O , et de 
COjj dans l'organisme est maintenue A un niveau approprié. 

* Le frisson qui est une activité importante des muscles sque¬ 
lettiques pour le maintien de la température du corps. 

Enfin, les muscles squelettiques permettent de nombreux 
types d'activité qui n'ont pas pour but le maintien de 3a stabilité 
du milieu intérieur mais enrichissent l’existence et contribuent 
à la vie sociale. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


introduction (p, 185) 

■ Le SNC contrôle les muscles et les glandes en leur transmettant 
des instructions par l'intermédiaire des voies efférentes du sys¬ 
tème nerveux périphérique, 

I 11 y a deux types de voies efférentes : le système nerveux auto¬ 
nome, qui est indépendant du contrôle volontaire et innerve le 
cœur, les muscles lisses, la plupart des glandes exocrines et 
quelques glandes endocrines, et le système nerveux somatique 
qui est soumis au contrôle volontaire et innerve les muscles sque¬ 
lettiques {tableau 7-3, p. 193). 

Système nerveux autonome (pp, 185-1$21 

I Le système nerveux autono me es t constitué pa r tes deu x sys¬ 
tèmes sympathique et parasympathique (cf. figurés 7-2 êt 7-3 ef 
tableaux 7-1 et 7-2) 

■ Les voies efférentes d u système nerveux autonome sont fa ites de 
deux neurones en série.Les neurones préganglionnaires ont leur 
origine dans Se SNC et établissent des synapses dans des gan- 
glions situés en dehors du SNC avec 3e corps cellulaire des neu¬ 
rones postganglionnairesqui vont jusqu'aux organes effecteurs 
(d. figures 7-1 et 7-2 et tableau 7-4), 

I Le neurotransmetteu r d e tou s les neurones prégang lIdnnaIres 
et des neurones postganglionnaires parasympathiques est l'acé¬ 
tylcholine, celui des neurones postgang lioonaires sympathiques 
est la noradrénaline (cf, figure 7-2 er tableau 7-21 

I Le même neurotransmetteur cause dès effets différents dans 
différents tissu s. La réponse dépend de la spécialisation des cel¬ 
lules des tissus plutôt que des propriétés du messager chimique, 

I Les tissus innervés par le système nerveux autonome ont un ou 
plusieurs types de récepteurs pour les neurotransmettiurs des 
neurones postganglîonnaires. Les récepteurs cholinergiques 
comportent les récepteurs nkotmiques et muscarîniques;les 
récepteurs adrénergiques comportent les récepteurs oq et cv 2 et 
p, 1 et fi-, (cF, figure 7-4 ef foôFMU 7-2). 

1 Un neurone postganglionnaire donné peut activer ou inhiber 
un organe innervé (cf. tableau 7-1). 

1 La pl u pari des viscères sont i n nervés par des fibres sympathiques 
et parasympathiques qui exercent en général un effet opposé sur 
un organe particulier.Cette double innervation permet le réglage 
précis de l'activité d'un organe (cf, figure 7*3 ef tableau 7-1). 


I Le sym paîhiq ue est domina nt dans les situation s stressantes et 
d'urgence et favorise des réponses qui préparent l'organisme à 
une activité physique intense, par exemple en vue de la lutte ou 
de la fuite. Le parasympathique est dominant au repos, dans les 
situations calmes et favorise les activités de base comme la diges¬ 
tion (cf. tableaux 7-1 et 7-2) 

Système nerveux somatique (pp. 192-138) 

I Le système nerveux somatiqueestconslituê parles motooeu - 
rones dont l'origine est dans 3a moelle épinière et les noyaux 
moteurs des crâniens et dont les axones se terminent sur les 
muscles squelettiques. 

I L'acëiyIchol i ne, neurotransmetteur des motoneu rones, entraîne 
la contraction des muscles, 

I Les motoniêu rones sont la voie finale commune par laquelle 
diverses régions du SNC contrôlent l'activité des muscles sque¬ 
lettiques. 

1 Chaque terminaison axonale d'un motoneurone forme une 
jonction neuromusculalre avec une seule cellule (fibre) muscu¬ 
laire (cf. figure 7- S) 

V Comme il n J y a pas de contact d irect entre ces structures, le signal 
nerveux passe de la fibre nerveuse à la fibre musculaire par 
('intermédiaire d'un messager chimique,l'acétylcholine (AChj (cf. 
figure 7-6). 

1 le potentiel d'action du motoneurone déclenche la libération par 
les transmissions oxonales de i'ÂGh des vésicules dans lesquelles 
elle est stockée, L'ÂCh diffuse dans l'espace séparant le nerf de la 
fibre et se fie à des récepteurs spécialisés de la plaque motrice, 
région différenciée de la membrane de la fibre musculaire, La 
liaison de f'ACh aux récepteurs entraîne l'ouverture de canaux 
ioniques spécifiques de la plaque motrice et les flux dion s qui 
en résultent dépolarisent celle-ci ; c'est le potentiel de plaque, 

1 Des cou rants locaux entre cette rég ion d épolarisée et les zones 
adjacentes de la membre ne de la cellule mu scolaire dé polari¬ 
sent â leur tour celles-ci jusqu'au seuil ce qui donne naissance à 
un potentiel d'action qui so propage d f un bouté l'autre de la fibre 
musculaire, 

I Le potentiel d'action déclenche la contraction du muscle. 

1 L'acétylcholinestérase de la plaque motrice inactive I ’acétylc ho- 
tine, mettant ainsi fin au potentiel de plaque et au potentiel 
d'action (cf. figure 7-6). 


Système nerveux périphérique s voies efférentes 

Bahan denpc 


199 

hak ci 





EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes (réponses p„ A-40} 

1. Vni ou faux Les neuroues préganglionnaires sympathiques 
naissent dans 9a moelle épinière thoracique et lombaire, 

2. Vrai ou faux. Les potentiels d'action sont transm i s au coup par 
coup dans la jonction neuromusculaire et dans les synapses. 

3. Le système nerveux sympathique 

a. est toujours excitateur 

b. innerve seulement des tissus protégeant l'organisme 
contre les dangers du monde extérieur 

c. a de courtes fibres prègangticm naires et de longues fibres 
pOStgangiüon nai res 

d fait partie des voies afférentes du système nerveux péri¬ 
phérique 

e, fait partie du système nerveux somatique 

4. L'acétylcholinestérase 

a. est stockée dans des vésicules de la terminaison du moto- 
neurone 

b. se Ile aux récepteurs de la plaque motrice pour déclen¬ 
cher le potentiel d'action 

c. est inhibée par les organophosphorés 

d. est le «eurotraof metteur chimique de la jonction neu ro- 
musculaire 

e. para lyse les muscles squelettiques en se liant forteme nt 
aux récepteurs de l’acétylcholine 

5. Les deux su bdi visions du système nerveux a u lo no me sont le 

système nerveux_, qui est dominant dans les 

situations de type fuite ou lutte, et le système nerveux 
_, qui est dominant dans les situations calmes 

6. La est un ganglron sympathique différencié 

d'où ne partent pas de fibres postganglionnalres et qui sécrète 
dans te sang des hormones identiques ou très proches du neu- 
retransmetteur postganglionnaire sympathique. 

7. Chol sir la réponse a ou b pour Identifier te neu rotransmetteu r 
décrit ; 

(al acétylcholine 
(hj noradrénâline 

_1, sécrétée par toutes les fibres préganglionnaires 


_ 2. sécrétée par tes fibres postgangllonnai res sympa¬ 
thiques 

_3, sécrétée par tes fibres postganglionnaires parasym¬ 
pathiques 

_4 sécrétée par la méduliosuirénale 

___ sécrétée par tes motoneurones 

_6, se lie aux récepteurs nicoti niques et musca ri h iques 

__ 7. se lie aux récepteurs a ou p, 

8. Choi si r la réponse a ou b pour i ndiquer quel type de sortie eff é¬ 
rente est décrite ; 

(a} caractéristiq ue d u système nerveux somatique 
(b) caractéristiq ue d u système nerveux autonome. 
_1, deux neurones en série 

_ 2, innervation du muscle cardiaque, des muscles lisses 

et de nombreuses glandes 

__3. I nnervation des. mu scies squelettiques 

_4. axones des motoneurones 

__ S . stimulation ou I n hibition des organes effecteurs 

_fi, double i n nirvation des organes effecteurs 

_7, u n iq uement excitateu r de l'effecteur. 

Questions rédactionnelles 

1, Établir la disti notion entre les fibres pré- et postgang i ion na i res. 

2, Quel est l'ava ntage delà double I n nervation par le système ner¬ 
veux autonome de nombreux organes ? 

3, Donner les caractères d I stlnctlfs des récepteurs nicotiniq u es, 
muscarinlques, alpha 1, alpha 2 r bita ! et bêta 2. 

4, Quelles régions du SNC contrôlent les sorties du système ner¬ 
veux autonome ? 

5, Fourq uoi les motoneurones sont-ils a ppelés la vote finale com¬ 
mune ? 

6, Décrire la séquence d'événements q u i ont I ieu dans une Jonc¬ 
tion neuromusculaire stimulée, 

7* Discuter tes effets sur ta jonction neuromusculaire du venin de 
la veuve noire, de la toxine botulique du curare,de la myasthé¬ 
nie et des organophosphorés. 


SUJETS DE RÉFLEXION 


(Explications p. A-40) 

1. E xpliq uer pourq uni l'ad ré n a li ne qui cause la consf fiction des 
artérioles, réduisant ainsi leur calibre, est souvent injectée en mime 
temps qu’un anesthésique local, 

2. la contraction des muscles squelettiques est-elle affectée par 
l'atropine ? Justifier votre réponse 

3. Sachant que l'on peut contrôler votentairernent l'évacuation de 
la vessie en contractant ou en relâchant le sphincter urétral externe 


qui garde ta sortie de la vessie, en déduire de quel type de muscle 
s'agit-il et par quelle voie efférente est-il innervé ? 

4,. Le venin de certains serpents contient de l'n-bu ngarotoxine qui 

se lie de façon durable aux récepteurs à l'acétylcholine des plaques 
motrices-Quels sont les troubles qui en résultent: 1 
S. Expliquer pourquoi la destruction des motoneurones par 
le poliovîrus ou la sclérose latérale amyotrophique peut-elle être 
mortelle. 
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FAIT CLINIQUE 

{Explications p A-41 ) 


M....se plaint de douleur thoracique en montant l'escalier ou en 

jouant au tennis mais n'a pas de symptômes au repos. Le diagnostic 
porté est celui d'angine de poitrine (du latin angma r angoisse} une 
douleur d'origine cardiaque qui survient quand l'apport de sang au 
mu scie cardiaque est insuffisant pour satisfaire ses besoins en oxy¬ 
gène. Cette affection est dans l'immense majorité des cas due à la 
sténose (ou grec sténos,, étroit) par des dépôts de cholestérol de vais¬ 
seaux nourriciers (les artères coronaires) du cœur. La majorité des 
sujets souffrant de la maladie coronarienne n'ont pas de douleur au 


repos mais ont des accès douloureux quand les besoins en oxygène 
du muscle cardiaque augmentent durant l'exercice physique ou à 
l'occasion d'une situation stressante durant laquelle l'activité sym¬ 
pathique aug mente, est immédiatement soulagé parla prise 
d'un vasodilatateur comme la nitroglycérine qui relâche le muscle 
lisse de la paroi des vaisseaux sténoses ce qui les dilate et permet 
l'augmentation du débit de sang qui y passe.Comme traitement 
prolongé, le cardiologue recommande fa prise régulière de 
bloqueurs des récepteurs p f - Expliquez pourquoi. 


J 
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Système musculaire 




Le& systèmes 
de l'organisme son) 
responsables 
de l'homéostasie. 


Homéostasie 

Les muscles pquetettlques participeni 
à I homéostasie grâce à leur rois important 
dans robtention d'alimenSs, la respiration, 
la production da cin, ou- pour a (hermoréguialion 
et l'évite menl d'un danger 


Les cellules constituent 
le système de l'organisme. 


Lhoméostasie 
est essentielle 
à la survie 
des cellules. 


Les muscles sont spécialisés dans la contraction. 

Les muscles squelettiques sont fixés au squelette. Leur 
contraction fait se déplacer les os auxquels ils sont fixés, 
ce qui donne lieu aux diverses activités motrices de 
l'organisme. Certains musdes squelettiques, ceux qui 
permettent de se procurer, de mâcher et d'avaler les 
aliments et les muscles grâce auxquels nous respirons, 
contribuent à l'homéosta ite. Les muscles squelettiques sont 
aussi essentiels pour éviter un danger. La production de 
chaleur liée à la contraction des muscles est Importante pour 


la thermorégulation. L'action des muscles squelettiques 
est aussi indépendante de l'homéostasie relie permet de 
se mou voir, de faire du sport, de se livrer à des activités 
artistiques, etc. Les muscles lisses font partie de la paroi des 
organes creux et des conduits tubulaires. Leur contraction 
contrôlée influence l'écoulement du sang dans les vaisseaux, 
la progression des aliments dans Je tybe digestif, 
l'écoulement de l'air dans les voies aériennes et de l'urine 
vers l'extérieur. Le muscle cardiaque, spécifique du cceur, 
pompe le sang vital dans l'organisme. 
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APERÇU OU CHAPITRE 
INTRODUCTION 

STRUCTURE DU MUSCLE SQUELETTIQUE 

1 Niveau* d'organidation du muscle 
I Composition des filaments ôp&is et fins 

BASES MOLÉCULAIRES DE LA CONTRACTION DU MUSCLE SQUELETTIQUE 
I Glissement des filaments 
1 Couplage excitation-contraction 
MÉCANIQUE DU MUSCLE SQUELETTIQUE 

I Gradation de la contraction; recrutement* sommation, relation force- 
longueur 

l Contractions isotonique et isométrique 
1 Relation fo rce-vitesse d e eont ractio n 
I Rendement musculaire ; production de chaleur 

TYPES DE FIBRES ET MÉTABOLISME DU MUSCLE SQUELETTIQUE 

I Voies d ‘approvi sion nement en ATP 
1 Fatigue musculaire 

t Dette d'oxygèn e après l'exe c ice m u r. cul ai rc 

I Types défibrés muscu la ires 

CONTRÔLE DE LA MOTRICITÉ 

I Messages i influençant l'activitè des motoneurones 

R Réflexes locaux ; f u seaux neu romuscu la i res ; organes de Golgi d es 
tendons 

MUSCLES LISSE ET CARDIAQUE 
I Muscles lisses unitaire et mtltiunitaîre 
I Activité myogénique 

1 Facteurs modifiant l'activité des muscles lisses : gradation de la 
contraction des muscles lisses 

1 Muscle cardiaque 


INTRODUCTION 


Cest en déplaçant des composants intracellulaires spé¬ 
cialisés que les muscles produisent de la force et se rac¬ 
courcissent , c'est à dire se cou tractent, El y a trois types 
de muscles : muscle ^ueiefdcjue p muscle cardiaque et 
muscle lisse (cf. p. 3), Grâce à leur capacité de se 
contracter, des groupements de cellules musculaires 
peuvent produire mouvement c-t travail. La contraction 
contrôlée des muscles rend possible (I) les mouve¬ 
ments du corps ou de parties de celui-ci (comme la 
marche ou un signe de la main),, (2) la manipulation 
d'objets (comme le déplacement d’un meuble ou la 
conduite automobile), (3) la progression du contenu 
d'organes creux (comme La circulation du sang ou le 
mouvement des aliments dans le tube digestif) et (4) 
l'évacuation de certains organes vers 3'environ ne ment 
(comme l'émission d’urine ou l'accouchement). 

Les muscles forment l'ensemble de tissus, le plus 
important de l’organisme et représentent environ la 
moitié du poids du corps. Les muscles squelettiques* à 
eux seuls* valent environ 40 % du poids du corps chez 
l'homme et 32 % chez la femme, alors que les muscles 
lisses cl le muscle cardiaque valent environ 10 % du 
poids total. La structure et les fonctions de ces trois 
types de muscles sont différentes ; mais on peut les clas¬ 
ser de deux façons en fonction de caractéristiques com¬ 
munes (• ligure 8-1), Premièrement, on distingue Ies 
muscles striés (muscles squelettiques et cardiaque) ou 
lisses (non striés) selon qu'il y a ou non une alternance 
régulière de bandes sombres e? claires quand on exa¬ 
mine le muscle au microscope optique. Deuxièmement, 
On distingue les muscles volontaires (muscles squelet¬ 
tiques) ei involontaires- (muscles lisses ei cardiaque) 
selon qu'ils sont innervés par le système nerveux Soma¬ 
tique et soumis au ctîntrOle volontaire ou par le sysltme 

nerveux autonome et indépendants du contrôle volon¬ 
taire (cfi p. 185). Bien que le muscle squelettique soit 
qualifié de volontaire, nombreuses sont ses activités qui 
sont inconscientes et indépendantes du contrôle vol on* 
taire comme celles liées à la poslure ou à des actions 
stéréotypées comme la marche. Lessentiel de ce cha- 
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piirt est consacré au muscle squelettique qui est le plus abondant 
et est très bien connu. Nous commencerons par la discussion de 
sa structure puis nous étudierons son fonctionnement à partir du 
niveau moléculaire jusqu’à celui du muscle entier en passant 
par le niveau cellulaire. La fin du chapitre est consacrée à l'élude 
des particularités du muscle lisse et du muscle cardiaque par 
comparaison avec le muscle squelettique. Le muscle lisse est un 
composant dés organes creux et tu bu Mi res très répandu dans 
l'organisme. Le muscle cardiaque est particulier au cœur. 


STRUCTURE DU MUSCLE SQUELETTIQUE 

Une cellule de muscle squelettique, qui porte le nom de libre 
musculaire, est plus ou moins longue, de forme allongée et cylin¬ 
drique. Un muscle squelettique est fait de nombreuses libres 
parallèles entourées par du tissu conjonctif (• figure 8’2a). Les 
fibres occupent en règle générale toute la longueur du muscle. 


I L'organisation interne des fibres du muscle 
squelettique est responsable de sa striation 

Le fait essentiel de la structure des fibres du muscle squelettique 
est la présence de multiples myofibrillcs. Ces éléments contrac¬ 
tiles spécialisés, qui constituent environ 80 % du volume de la 
fibre, sont des formations intracellulaires cylindriques allant d'un 
bout à l'autre de la libre {• figure 8-2b), Chaque niyofibrille est 
faite d'éléments du cytosquelette disposés de façon très régulière, 
les filaments fins cl épais (• figure 8-2c). Les filaments épais 
sont faits de l'assemblage de molécules d'une protéine, la tnyo- 
sirte, taudis que le constituant le plus abondant des filaments fins 
est une autre protéine, Idctine (• figure R-2d). Les niveaux d'or¬ 
ganisation du muscle squelettique peuvent être schématisés 
comme ci-dessous : 


Vtusuule 

entier 


Fibre 

musculaire 


Myofi brille-* 
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En microscopie optique, une myoFtbrillc est faite de l'alter¬ 
nance de bandes sombres (bandes À) cl claires (bandes 1) 
(• ligure 8-3a). Les bandes de toutes les myo fi brilles parallèles 
sont alignées ce qui donne au muscle squelettique son appa¬ 
rence striée t# figure 8-3b), Les faisceaux de filaments épais et 
fins, qui se chevauchent partiellement, sont responsables des 
bandes A et I (• figuré 8-2c), 

Ej bande A est constituée par un faisceau de filaments épais 
et par la partie des filaments fins qui chevauchent leurs deux 
extrémités. Les filaments épais sont situés seulement dans la 
bande A dont ils occupent toute la longueur ( eti d'autres termes 
les extrémités des filaments épais correspondent aux bornes de la 
bande A. La zone plus claire située au milieu dé la bande A est 
celle que les filaments fins n'atteignent pas et porte le nom de 
zone H ; il n'y a Ift que la partie centrale des filaments épais, l_a 
bandé I confient la partie des filaments fins qui n’appartient pasâ 
La bande A ; elle ne contient donc que des filaments fins tuais seu¬ 
lement une partie de ceux-ci. Un ensemble de protéines de sou¬ 
tien relie transversalement les filaments épais d’un même 
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• FIGURE 0-1 

Catégorisation des muscles 


faisceau ;ces protéines constituent la ligne y visible au milieu de 
la bande A au centre de la zone H. 

La bande I est faite de la partie des filaments fins qui n'est 
pas enfoncée dans la bande A. Au milieu de chaque bande l r il y 
a une ligne sombre transversale, la ligne Z. La zone de myo fi¬ 
brille comprise entre deux lignes Z est le sarcomère qui est 
l'unité fonctionnelle de base du muscle squelettique. L’unité 
fonctionnelle d'un organe quelconque est le plus petit élément 
capable d'exécuter toutes les fonctions de l'organe. Fu accord 
avec cette définition, le sareomère est le plus petit élément d’une 
libre musculaire capable de contraction. La ligne Z est un disque 
plat qui êsl fait de protéines du cytosquelette èl qui relie les fila¬ 
ments fins de deux surcoût ères contigus, La bande l contient 
donc Uniquement tes filaments fins de deux sareomères adjacents 
mais sur une partie de leur longueur seulement. 

Des brins simples d’uue protéine géante élastique, la titiné, 
qui ne sont pas visibles en microscopie optique, longent dans 
les deux directions à partir de Ea ligne M les filamenls épais jus¬ 
qu'aux extrémités opposées du sarcomére. La tttine est ta plus 
grosse protéine de l'organisme et comporte près de 30 LKKl acides 
aminés. Elle a deux rôles importants : (1) avec les protéines de 
la ligne M elle stabilise la position respective des filaments épais 
et fins et (2) en agissant comme un ressort, elle contribue forte¬ 
ment à L’élasticité du muscle. Quand un muscle a été étiré par 
une force externe, la titine favorise son retour il sa longueur au 
repos une fois que la force n'esl plus appliquée ce qui es! ana¬ 
logue au jeu d'un ressort. 

Grâce au microscope électronique, on voit de minces ponts 
d'union qui émergent des filaments épais en direction des fila¬ 
ments lins qui les entourent dans la zone de chevauche me ni des 
deux types de filaments {• figure 8-2c). Pour fixer les idées, 
signalons qu'une seule fibre musculaire peut contenir Ift mil¬ 
liards de filaments épais et il milliards de filaments Elus disposés 
de façon extrêmement précise, 

1 Les filaments épais sont faits de myosine 

Chaque filament épais est (ail de plusieurs centaines de molé¬ 
cules de myosine disposées de façon caractéristique. U ire molé- 
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• FIGURE a-2 

N ivea lix d"o rg ü nisation d u muscfe squelettique a) Section transversale d'un muscle agrand ie. b) myofibrUle 
d une fiL re n i u scufàire agrandie, c) constituants du cytosq uelette d r u ne myofibrille. cT> protéines des filaments 
fins et épais. 


cule de myesinc est Faite de deux sous-unités identiques ayant à 
peu près la forme d'un club de golF (• figurer fl-4a) -dont les 
queues sotii enroulées l'une sur l'autre et dont Ees deux têtes 
sont f n saillie à l'une des ext rémi lés. Les deux moitiés de chaque 


filament épais sont Limage en miroir l'une de l'autre et sont Faites 
de molécules de myosine disposées longitudinale nicni dont la 
queue est dirigée vers le milieu du filament et ta tête vers l'exté¬ 
rieur à intervalles réguliers (• figurer B-4h), Ces têtes forment 
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Ligne 2 Ligne M 


«FIGURE 8-3 

Vue au microscope des constituants du muscle squelettique 
a) Vue au microscope électronique d'une myofibrille, b] Vue à laible grossis¬ 
sement au microscope optique des fibres musculaires.Notez l'aspect strié, 
(fourre r tiré de Sirïney fchochet k. M-.D., DijgüOStk Pathology of SkeSetû! Musde 
and Werve (Stamford, Connecticut : Appleton & Lange, 1 9S6, Frg. i -13) 


les ponts d’union entre les filaments épais et fins. Chaque pont 
d'union a deux sites fondamentaux dans le processus contrac¬ 
tile : (1) le site de lu Jlrilson û Fac/inc et (2) le site de i'ATFmc de 
la myosine. 
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Zone H 


Barde l Bande A—i*| 


I Uactine est le principal composant structural 
des filaments fins 

Les filaments fins sont faits de trois protéines : l'cidEne. la tropo¬ 
nine et la iTopomyosine (• figure 8-5). Les molécules d’actine „ qui 
es! la protéine structurale de base du filament fin, sont de forme 
sphérique. Képi ne dorsale du filament fin est faite de l'enroule¬ 
ment Fun autour de l'autre à la façon de deuK rangs de perles de 
deux brins de molécules d'actine reliées entre elles (c’est factitif 
jïlamtnttust). Chaque molécule d'actine a un site de liaison aux 
ponts d’union de la myosine, Comme nous le verrons plus loin, 
la liaison des molécules d'actine et de myosine au niveau des 
ponts d'union entraîne la contraction de la fibre musculaire coû¬ 
teuse en énergie. De ce fait, on donne souvent à I ncline et à la 
myosine. le noni de protéines contractiles, même si ni l’une ni 
l autre ne se contractent réelle ment. 

Un muscle au repos ne peut pas se contracter car la liaison 
entre l’actine et les ponts d'union est impossible à cause de la 
place occupée par deux autres protéines des filaments fins, la iro- 
pomyosïne et la troponine. Les molécules de tropomyusine sont 
des filaments disposes bout à bout le long du sillon de la spirale 
d'actine. Dans cette position la tropomyosine masque les sites 
de liaison de l’actlnc aux ponts d’union et s’oppose à leur 
interaction responsable de la contraction. Eautre compo¬ 
sant du filament fin est la troponine qui est faite de trois 
sous-unités ; une se lie à la iropomy usine, une autre à l’ac- 
line et la troisième peut se lier à Ca i+ . Quand il n’y a pas de 
Ca i+ lié à La troponine, la tropomyosine est stabilisée en 
position bloquante et masque les sites de liaison aux ponts 
d'union (« figure Quand du Ca 2+ se lie à la troponine, 

la forme de celle protéine est modifiée de telle façon que la 



(a) molécule de myosine 


«FIGURE a-4 

Structure et disposition dans un filament épais des molé¬ 
cules de myosine, a} Molécule de myosine. Chaque molécule 
de myosine comprend deux sous-unités identiques, ayant la 
forme d'un club de golf, dont les queues sont entrelacées et 
dont les têtes, dont chacune contrent un site de liaison à l'ac- 
tine et un site d'ATPase de la myosine, font saillie è une extré¬ 
mité, b] Filament épais. Un filament épais est constitué par des 
molécules de myosi ne disposée en long et parallèles, La moitié 
d'entre clics est orientée dans une direction et l'autre moitié 
c'est dans la direction opposée,Les tètes globuleuses font 
saillie à intervalles réguliers lé long du filament épaii sauf en 
son milieu, et forment des ponts d'union avec îaetine. 



(b) filament épais 


20 * 


Chapitre B 


Û A ■# KftSMtUS tonies Wi ’ ÎIW|]fl9ÎSÏ i 






































©_ (•) r>(«) © 


: • i ( *) ''l ("SV Site de liaison 

^ V - y O au pore d'union 

Molécules d'actine ’ a m V osifie ' 





<0 


Trûpoüttyûsint? 




• FIGURE 6-5 

Constitution du filament fin De-un. chaînes d J aetlne flla- 
mentaus& faites d'une succession de molécules d r actine glo¬ 
buleuse sont enroulées l'une autour de l'autre et constituent 
la partie essentielle du filament fin. Les molécules de tro¬ 
ponine, qui sont constituées de trois petites sous-unités de 
forme sphérique, et les molécules filamenteuses de tropo- 
myosine forment un ruban reposant sur le sillon de l'hé¬ 
lice d'actine et masquent les sites de liaison des molécules 
d'acti ne à la myosine I les filaments fins représentés su r cette 
figure ne sont pas à fa même échelle que les filaments épais 
de la figure 6-4. Les filaments épais sont deux à trois fois plus 
gros que tes filaments fins). 


iropomyosine s'écarte de sa position bloquante (• figure fl-6b). 
La irojxnnyosb r étant écartée, l’acline et la myosine peuvent se 
lier et interagir au niveau des ponts d'union, ce qui entraîne la 
contrat:lion musculaire. La iropomyosin* ci la troponine sont 
souvent qualifiées de protéines régulatrices du fait qu’elles mas¬ 
quent (empêchant la contraction) ou démasquent (permettant 
la contratlion les sites de liaison de l'actine aux ponts d’union 
de la myosine. 


BASES MOLÉCULAIRES 

DE LA CONTRACTION DU MUSCLE 

SQUELETTIQUE 

U reste à envisager plusieurs étapes du processus contractile. 
Comment [Interaction de l'actine et de la myosine an niveau des 
ponts d'union conduit-elle à la coeur action 7 Comment le. poten¬ 
tiel d'action de la cellule musculaire déclenche- L-il le processus 
contractile ? Quelle est b source du Ça 24 " qui cause le déplace¬ 
ment de b troponine et de la iroportiyosine permettant ainsi la 
liaison des ponts d'union 1 Ces trois questions sont traitées ci- 
dessous, 

I La liaison et la flexion cycliques des ponts d'union 
attirent les filaments fins les uns vers les autres 

Limer action de l'actine et de la myosine au niveau des ponts 
d’union cause la contraction du muscle grâce au glissement des 
filaments 


MÉCANISME DU GLISSEMENT DES FILAMENTS 

Les filaments fins situés à chaque extrémité du sarcomère cou¬ 
lissent vers le milieu de la bande A pendant la coniraciion (• 
figure 8-7). En coulissant ainsi, les filaments fins tirent sur les 
lignes Z auxquelles iis sont attachés et les rapprochent rie sorie 
que la longueur du sarcomère diminue. Comme tous les sarco- 
mères disposés sur toute La longueur d'une fibre musculaire se 
raccourcissent simultanément, la fibre elle-même se raccourcit. 
La contraction musculaire s'explique par le mécanisme du glis¬ 
sement des filaments, La sont H, située au milieu de la bande A 
où il n'y a pas de filaments fins devient plus étroite au fur et à 
mesure que ceux-ci s’enfoncent plus profondément vers le milieu 
du sarcomère. La bande ï, occupée par la partie des filaments fins 
qui ne chevauche pas les filaments épaas, devient aussa de plus en 
plus étroite au fur et à mesure que les filaments fins coulissent de 
plus en plus profondément entre les filaments épais. Les fila¬ 
ments fins ne changent pas de longueur quand la fibre muscu¬ 
laire raccourcit ; les filaments épais non plus de sorte que la 
longueur de la bande A, qui est déterminée par celle des fila¬ 
ments épais, est invariable. Ainsi ta contraction est due a la dimi- 
n ut ion de longueur des sarcomères et non pas au 
raccourcissement des filaments épais et fins. C’est le rapproche¬ 
ment des Filaments fins dés deux moitiés du sarcomère coulissant 
entre les filaments épais qui a lieu au cours de la contraction, 

FLEXION DES PONTS D'UNION 

Les filaments fins sont attirés le long des fi lame ms épais station¬ 
naires sous l'action des ponts d'union. Durant la contraction, 
quand les protéines * chaperons *, tropomyosine cl troponine. 
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Vue longitudinale 


La liaison des ponts d'union entre l'actine et la myosme cîédenche 
une traction qui fait gFissor les filaments d nctine sur ceu* de 
myosme vers le centre du sarcomère 


W 


• FIGURE S-â 

Rôle du calcium dans là mise en action des ponts d'union 


s'écartent* les puma d'union peuvent se lier aux molécules d'ac- 
siite des filaments lins situés autour de^ filaments épais Que se 
passe-t-il au niveau d'un pont d’unton (• figure 8-Ha) ? Les deux 
têtes d’une molécule de myosine fonctionnent de façon indé¬ 
pendante, une seule se Liant à l’actine a un nsument donné. 
Quand le contact entre l'actine et la myosine sélablit au niveau 
d'un pont d'union, la configuration de celui-ci est modifiée ; it 
pivote vers le centre du sarcomére, comme s'il était monté sur 
un gond, de façon analogue à un coup de rame. Cette flexion 
tire vers l'intérieur le filament fin auquel le pont d'union est lié. 
Chaque flexion du pont d'union attiré le filament fin sur une 
très courte fraction du raccourcissement total. Celui-ci est dû A 
l'activité cyclique répétée de liaison et de flexion des ponts 
d'union. 

A la fin du cycle d’un puni d.’uniun. la liaison entre l'actine et 
le pont d unton se défait. Le pont d’union reprend sa configura¬ 
tion originelle et se lie à la molécule d'actine suivante. Il pivote 
À nouveau attirant un peu plus loin le filament fin, puis se 
détache et entre dans un nouveau cycle. Ces cycles successifs 


attirent de plus en plus le Etlamenl fin vers le centre du sarco- 
mére. 

Du fait de l’orientation des molécules de myusine dans les 
filaments épais (• figure fC£b} toutes les lie h ions des ponts 
d'union sont dirigées vers le centre du saremuére de sorte que 
tous les filaments fins coulissent simultanément vers celui-ci. Les 
ponts d’union alignés en regard d'un filament d'actine ne pivo¬ 
tent pas tous en même temps. À un moment donné, certains sont 
liés au filament d'actine et pivotent alors que d'autres sont en 
train de revenir à leur configuration initiale ei se préparent à se 
lier à une autre molécule d aClinc, Ainsi certains ponts d'union 
sont « accrochés * au filament d'actine alors que d'autres sont 
libres et prêts à se lier i une autre actine. Sans cei asynchronisme 
les fi la me ru s reviendra lent vers leur position de repos entre les 
llexions des ponts d'union. 

Comment l’activité cyclique des ponts d’union est-elle 
déclenchée par l'excitation du muscle ? Le terme de couplage 
excita Lion -contraction fait référence à, une série d’événements 
reliant l'excitation du muscle {présence d'un potentiel d’action de 
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• FIGURE fl 7 

Mcdificaii ons des bandes lors du raccourcisse 
ment Pendant la contraction musculaire, 
chaque sarcomère se raccourcit du fait que tes 
filaments fins se rapprochent en coulissant 
entre les filaments épais ce qui attire l'une vers 
l'autre les lignes Z.lia largeur des bandes A ne 
change pas durant Je raccourcissement, 
mais celle des bandes i et H diminue, 
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la libre musculaire) à sa contraction (activité des ponts d'union 
causant le rapprochement par glissement des filaments fins et le 
raccourcissement du sarcomère). ( 'est au couplage exeitalion- 
cou trac tien que nous allons nous intéresser maintenant. 

I Le calcium fait le lien entre l'excitation 
et la contraction 

l_a siimulation des muscles squelettiques, menant à leur contrac¬ 
tion, est due à la libération d'acétylcholine (A Ch) dans b jonc¬ 
tion neuromuscuUire entre les terminaisons du mpioneurone et 
la fibre musculaire. Sou venez-vous que la liaison de l'ACh aux 
sites récepteurs de la plaque motrice de la fibre musculaire 
change la perméabilité de celle-ci de sorte qu’il se produit un 
potentiel d'action qui sc propage à toute la surface de la mem¬ 
brane (cf. p. 195). Il y a deux structures membranaires de la fibre 
musculaire qui sont importantes pour relier l'excitation à la 
contraction : les tubules transverscs cl le réticulum sarcoplas- 
mique. C'est à leur structure et à leur fonction que nous allons 
nous intéresser maintenant. 



• figure a-a 

Fonctionnement des ponts d'union.a) Pendant chaque cycle, 
les ponts d'union s'attachent à l'actine attirant vétî 
l'intérieur les filaments fins puis se détachent revenant à leur 
état initial prêts è recommencer le cycle, b) Le mouvement en 
coup de rame de tous les ponts, d'union d'un filament épais est 
dirigé vers le milieu du filament épais. 
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potentiel d'action gagne les tu billes T, 
il déclenche l’ouverture de canaux 
Ca 2 * qui flanquent l'interstice entre le 
tubule T el les citernes latérales 
situées de chaque cbié de lui. Par tes 
canaux ouverts, du Ca J_t passe du 
réticulum sarcoptasmiquc dans le 
e\ iLosol Le Ca 2 * libéré se lie 11 la sous-unité corres¬ 
pondante de la troponine ce qui est suivi du léger 
déplacement de l’ensemble Lropomyosine-troponine 
et du dé masquage des sites de liaison de l’sctme qui 
permet L'attachement à celle-ci des ponts d’union 
de la myusine (• figure 8-10), 
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• FIGURE 8-9 


TubulesT, réticulum sarcoplasmique et leurs rapports avec 3es myofi- 
brîlfos Les tubu les tra reverses T sont des prolongements de ta membrane 
qui s'enfoncent perpendiculairement b la surface dans la profondeur des 
fibres musculaires b la jonction entre les bandes A et I des myofibnlIes.Le 
réticulum sarcoplasmique est un fin réseau de tubu les qui court le long des 
myofibrïlles et est constitué de segments distincts entourant les bandes A 
et I. Aux extrémités de chaque segment, les citernes latérales sont au 
contact des lobules T, 


PROPAGATION OU POTENTIEL D'ACTION AUX TU BU LES T 

Lit regard de chaque frontière entre les bandes A et h la mem¬ 
brane s'enfonce dans La libre musculaire en formant les tubulcs 
Iran s verses (Tubu les T) qui sont perpendiculaires à la mem¬ 
brane superficielle et vont jusqu'à u centre de la fibre (• figure ë- 
9), Comme la membrane des tubules f est un prolongement de 
la membrane superficielle, le potentiel d’action qui parcourt 
celle-ci se poursuit le long des tubu les T. C'est ainsi que l'acti¬ 
vité électrique de surface pénètre au plus profond de la libre. Le 
potentiel d'action des tübults T modifie la perméabilité du P sys¬ 
tème membranaire différent, intracellulaire, le réticulum sarco- 
plasmiquc, 

LIBÉRATION DE CALCIUM PAR LE RÉTICULUM 
SARCOPLASMIQUE 

Le réticulum sarcoplasmique est un réticulum endoplasmique 
particulier (cF, p. 22) qui forme un réseau de fins tuhules entou¬ 
rant de ses mai fies chaque myo fibrille sur toute sa longueur (• 
figure H-y). Il est discontinu car ce sont des segments différents 
de réticulum sarcoplasmique qui entourent chaque bande A et 
chaque bande I. Les extrémités de chaque segment sont dila¬ 
tées : ce sont les cilerncs latérales qui sont séparées des tuhules 
T par un interstice fin {• figure 8-9). Les citernes latérales du 
réticulum sarcoplasmique sont des réservoirs de C-a 2 \ Quand le 


L'ATP FOURNIT L'ÉNERGIE POUR LE CYCLE DES PONTS 
D'UNION 

Le puni d’union comporte deux sites spéciaux : un site de liai¬ 
son a lac line et un site ATPase. Ce dernier est un site enzyma¬ 
tique capable de se lier au transporteur universel d’énergie, 
l'adériosinC'triphosphate (AJP) et de cliver celui-ci en adéniîsim:- 
Jipbosphate (ADP) ei phosphate inorganique. (IL) avec libération 
d'énergie. Dans le muscle squelettique, il faut que du magnésium 
(Mg 2+ ) soit lié à l'ATP pour que f ATPase de la myosine puisse 
cliver cetui-eL Le clivage de VATP a lieu sur le pont d'union avant 
qu’il ne se lie à une molécule d'actine (étape ! de la • figure ë- 
11). LAD P et le P i restent liés à la m y usine ei l'énergie libérée 
est stockée dans te pont d’union pour former de la myosine à Fort 
contenu en énergie, fini quelque sorte, le pont d’union est 
« armé » coin tue un fusil prêt à faire feu si on aciso tme la queue 
de détente. En cas d'excitation de Fa fibre musculaire, le Ca 2_t 
déplace de sa position de blocage le complexe troponine-tropo- 
myosme de sorte que le pont d'union ainsi armé peut se lier à une 
molécule d'actine (étape 2|), U contact entre la myosine et l’ac- 
tine * presse sur la queue de détente » ce qui cause la flexion du 
pont d'union (étape 3). Le mécanisme par lequel l'énergie chi¬ 
mique de l'ATP est emmagasinée dans le pont d'union et eonver- 
tic en énergie, mécanique n'a pas été élucidé. Le phosphate 
inorganique est libéré par le pont d'union pendant son pivotage 
et TA DF Lest après la fin de celui-ci. 

Quand le muscle n’est pas excité eL qu'il n’y a pas de Ca 2+ 
libéré, la tropomyosine et la troponine restent dans leur posi¬ 
tion de blocage de sorte qu’il ne peut pas y avoir de liaison du 
pont d'union à l'aciine (étape 2b), 

LADP et le P, sont rapidement libérés par la myosine a la 
suite de sa liaison a l'acllne et du coup de rame, Ceci rend le site 
ATPase disponible pour la liaison d’une autre molécule d’ATP 
La liaison de Lacune et de la myosine dure tant qu'il n’y a pas de 
liaison d’une nouvelle molécule d’ATP a La myosine à la fin du 
cycle du poru d’union. C'est cette liaison qui permet le détache¬ 
ment du pont d'union qui reprend sa configuration initiale, prêt 
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Monnbrafte superfîcialls 
dé la cellule nnusculesire 


Aftelylehülirte 


dcpQjHjant 
de i‘acélylcholine 


©Quand il n y a plus de Ce 3- 
!iéà la troponine. la 
iropomyosiine fevisnl à sa 
position initiale ei masque 
à nouveau les sites de 
liaison de l'actine : 
fa contraction cesse , 
l'actme revient â sa pûsiliün iriFtiale 


* 

■ 

* * _ * t 




Ca 2 ’ 


Ca£-, - , 


Tropqenypsine 


Citernes 
latérales 
du réticulum 
sanccplasmique 


0 Caü> est 

capté activement 
pax le réticulum 
sarcoptes miquo 
quand il n'y 
a plus de 
potentiels d'action. 


Acüne 

d'union 
Pont d'union 

de 3a myosjne 

0 Les ponts d'union de la myosine se lient 
à l'actine et s'inclinent attirant les filaments 
d'actino vers le milieu du sarcomére 
l'énergie esl fournie par l'ATP, 


©Les ions calcium 
libérés par les 
citernes latérales 
se fixent sur la 
Iraponine dos 
fila manls fins. 

La iropomyosine 
es! déplacée 
latéralement ce 
qui démasque 
les sites de 
liaison de l'acline 
a uk ponts d'union, 


QLocclylchûliro libérée 
par les terminaisons 
axonales du moloneurone 
diffuse et se lie aux 
récepteurs de la plaque motrice. 


Boulon terminal 


©le potentiel d hci ion 
secondaire a ta liaison 
de l'acétytcholme el au 
potentiel de plaque qui en 
est la conséquence 
se propage à toute la 
surface et le long des tubuies T. 


0Le potentiel d actions des tabulas 
déclenche ta libéralion de Ca 2 ' 
réticulum sarcopiasmique 


• FIGURE 8-10 

Libération de calcium et couplage excitation-contraction. Le couplage entre fa libération du neurotransmetteiu, l'excitation électrique de la ceNule muscu 
laireet la contraction conrespondent aux étapes a liant de 0 a © Les étapes 0 et ô oniiraiiauieludiumenidu musde. 


u recommencer un cycle (dupe 4a). Ut nouvelle molécule d’ATP 
liiéc est a son lotir clivée par l'ATFase clic pont d'union emma¬ 
gasine h nouveau de l'énergie feiape I ) l c pont d'union lie n 
U tic mitre rtick-cüle daaim- el pivote et ainsi de suite ce qui fait 
coulisser un peu plus le filament liit et produil la ce ru met km. 

RIGIDITÉ CADAVÉRIQUE (RIGÛfi MORTISj 

La liaison dune nouvelle molécule d'ATF a la myosine est indis¬ 
pensable pour que la liaison entre I aeline et la myosine réalisée 
par le pont d'union soit rompue a la fin d'un cycle même si l'AJ E 3 
n'est pas clivé au moment de celte rupture, l it nécessité de l’ATP 
pour qu'il y ait séparation de la myosine ci de l acune est claire¬ 
ment mise en Évidence par la rigidité cadavérique qui corres¬ 


pond au verrouillage généralise des muscles squelettiques qui 
débute trois a quatre heures apres la mort cl esL complet au bout 
d'environ douze lie Lires Après la mort In eoncfnlralmn de ( .v" 
dans le cytosol commence a monter probablement parce que la 
membrane plasmique n’est plus un mesure du ni pêcher 1 entrée 
dans la cellule du Ca J ’ exi race IM aire el peu (-être aussi parce 
qu'il y a lutte du Ca J+ stocke dans les l i te mes latérales, Ce Ca 2 * 
déplace les protéines, régulai ri tes ce qui permet la liaison de lac 
Une aux ponts d'union de la myosine qui avalent lise de l'ATP 
avant la mort. Comme les cellules mortes ne peuvent plus pro¬ 
duire d'ATF apres la mon, le manque d'A'] P empêche la rupture 
de la liaison entre la myosine et l'actine une Fois que celle-ci a 
eu lieu. Les filaments fins el épais sont donc en situation ver- 
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© Rigidité cadavérique 


O U ATP est hydrolyse* par t'ATRase de la myosine : 
l'ADP Et le Pi restent liés à la myosine : 
de l'énergie emmagasinée dans le pont d'union 


© 

O 

© 


| -OU-- 

Ca libéré pa.r l'excitation supprime 
l'inliuence inhibitrice de t'acline ce qui 
permel sa liaison avec le pont d'union, 

i 


Pas d'excitation : pas de I béraiion 
de Ca . la Maison de t'acline et de 
la myosine est impossible , pas dé 
cycle des ponls d'union ; les fibres 
musculaires restent au repos. 


Flexion {coup de rame) des ponts d'union déclenchée par 
le contact entre l’actlrifl et ta myosine : détachement 
de l’ADP et du P après le coup de rama. 

| ..,ou v- O S'il n'y a pas d’ATF disponible 

(après la mort) la liaison entre l'actine 

Rupture de la liaison entre l'actine et la et la myoslne persista {rigidité 

myo&ine quand une nouvelle molécule d'ATP cadavérique) 

se lie au pont d'union de la myosino ; 

le pont d'union reprend sa position initiale : 

l'ATP est hydrotysé {la cycle recommence a l'étape 1). 


• FIGURE 8 11 

Cycle des ponts d'union 


roui liée par les ponts d'n pion immobilisés ce qui «i cause de la 
rigidité cadavérique (étape ®). Les jours suivants, celle-ci dis¬ 
paraît peu à peu au fur et à mesure de la dégradation des pro¬ 
téines contractiles. 


RELACHEMENT 

Comment se fait le relâchement normal du muscle ? Alors que le 
potentiel d'action déclenche le processus contractile en provo¬ 
quant la libération de du’ 3 * pur les citernes latérales, le proces- 
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sus contractile s'interrompt quand le Ca 2 * esc repris par les 
citernes latérales à l'arrêt de l'activité électrique. Le réticulum 
sa rcoplas inique dispose d’un transporteur de Ca 2 * qui a besoin 
d'énergie, une pompe Ca 2+ -ÂTPase, qui transporte activement 
le du cytosol vers les citernes latérales où il est concentré 
Une fois que l'acétylcholinestérase a éliminé T A Ch de ta jonc¬ 
tion neuro musculaire, il n’y a plus de potentiels d’action, En l’ab¬ 
senté de potentiel d'action qui, propagé aux tu bu les T a 
déclenché la libération de Ca 2+ [ le Ca a+ retourne dans les 
citernes latérales sous l'effet de l’activité soutenue de la pompe 
Ca 2+ . La diminution de concentration du Ca 2,4- dans le cytosol 
permet le retour à sa position de blocage du complexe tropo- 
mvoisine-troponine de sorte que les filaments fins et épais ne peu¬ 
vent plus Être reliés par les ponts d'union. Les filaments fins sur 
lesquels ne tirent plus les ponts d'union reprennent leur posi¬ 
tion initiale. La fibre musculaire est relâchée. 

Il convient maintenant de comparer la durée de l’activité 

■p 

contractile à celle de l’excitation puis de discuter la mécanique 
du muscle squelettique. 

L'activité contractile dure beaucoup plus longtemps 
que l'activité électrique qui l'a déclenchée 

Le potentiel d'action d’une fibre musculaire dure 1 à 2 ms. Le 
début de la réponse contractile est en retard sur le potentiel d’ac¬ 
tion car l'ensemble des événements du couplage excitation- 
contraction doit avoir eu lieu avant la mise en action des ponts 
d’union. En fait, le potentiel d action est terminé bien avant que 
l'appareil contractile entre en action. Le délai de quelques milli¬ 
secondes entre la stimulation et le début de la contraction est 
connu sous le nom de temps de latence (• figure 8-12). 

Il faut aus^i un certain temps pour la production de force par 
la fibre musculaire SOUS l’action du glissement des filaments pro¬ 
duit par l'activité des ponts d'union. Le temps qui Sépare le début 
de la contraction du moment où la Force est maximale — temps 
de contraction — est en moyenne d'environ 50 ms cl dépend 
du type de fibre musculaire. La réponse contractile ne cesse pas 
avant que les cite mes latérales aient capté tout te Ca 2 * libéré en 
réponse au potentiel d’action. Celte capture du Ca a+ prend aussi 
du temps. Même une fois qu’elle a eu lieu, il faut du temps pour 
que les filaments reprennent leur position de départ. Le temps 
allant du moment de la force maximale au relâchement complet, 
le temps de relaxation, es! habituellement plus long que le 
temps de contraction d’au moins 50 ms, Ainsi la durée totale de 
la réponse commetile en réponse à un potentiel d’action urique 
peut dépasser 1Ü0 ms ; elle est donc beaucoup plus longue que la 
durée du potentiel d'action déclenchant (100 ms au lieu de 3 à 
2 ms). Ceci est important pour la production de contractions 
plus ou moins fortes comme cela est exposé plus loin. 


MÉCANIQUE DU MUSCLE SQUELETTIQUE 

Jusqu’Ici, c’est la réponse contractile d'une fibre musculaire 
unique qui a été décrite, Dans l'organisme, les muscles sont faits 
de groupements de fibres musculaires, C’est la contraction du 
muscle entier qui va être exposée maintenant 



La durée du potentiel d'aclïon r’ast pas rspresontéo à la bonne 
échelle mais est agrandie. 

• FIGURE 8-12 

Rapport dut potentiel d’action à la secousse musculaire résultante 


I Les muscles sont faits d'ensembles de fibres 
musculaires réunies en faisceau par du tissu 
conjonctif et attachées au squelette par des tendons 

El y a environ bCÜ muscles squelettiques dan * l'organisme dont la 
taillé va des petits muscles externes de l’œil qui n’ont guère 
qu'une centaine de fibres aux puissants muscles du membre infé¬ 
rieur qui en ont plusieurs milliers. 

Chaque muscle est entouré par une enveloppe de tissu 
conjonctif qui se prolonge vers l'intérieur du muscle, entoure 
chaque fibre et divise le muscle en I.iLl vaux Le tissu conjonctif 
se prolonge aux extrémités du muscle pour former les tendons 
de collagène résistant qui s’insèrent sur Il s pièces du squeielte. 
Un tendon peut être long, inséré sur un os situé à distance du 
corps charnu du muscle ; c'est le cas ik certains muscles qui 
font bouger les doigts dont le corps est sitiu à l’avant-bras cl dont 
les longs tendons vont jusqu'aux phalanges (on voit facilement 
ces tendons au dos de la main quand ■, mi x ùlge les doigts). Cette 


Physiologie musculaire 


313 














disposition est favorable pour la dextérité ; les doigts seraient 
beaucoup plus gros et malhabiles s'ils contenaient les muscles 
qui les font bouger. 

I La force de contraction d'un muscle est variable 

Un unique potentiel d’action cause une secousse musculaire qui 
est Une contraction trop faible et trop brève pour être utile et ne 
se produit pas normalement dans l’organisme. Les fibres muscu¬ 
laires d'un muscle peuvent coopérer pour produire des contrac¬ 
tions plus fortes que la secousse ; la force développée par un 
même muscle es) différente selon qu'un sujet prend une feuille 
de papier ou soulève un poids d'une vingtaine de kilos. Les deux 
facteurs dont dépend la gradation de la force du muscle sont : 
1) le nombre de fibres du imtsde cfnt se contractent, et 2) la/urte 
développée par chat h rte des Jibres qui se contractent. Ce sont ces 
deux facteurs que nous allons étudier maintenant. 

I Le nombre de fibres d'un muscle qui se contractent 
dépend du nombre d'unités motrices recrutées 



] = Unilé motrice N* 1 



= Unité motrice N 1 2 
= Unité motrice N* 3 


• FIGURE 8-13 


Plus il y a de fibres qui se contractent, plus grande est la force 
développée par le muscle ; les gros muscles faits de nombreuses 
fibres produisent évidemment plus de force que les petits 
muselles contenant peu de fibres. 

Chaque muscle est innervé par plusieurs motoneurones. A 
l’entrée dans un muscle, le moioneurone se ramifie et chaque ter¬ 
minaison axonale innerve une seule fibre musculaire (• figure 8- 
13). Un motoneurone innerve plusieurs fibres mais une fibre est 
innervée par un seul motoneurone. Quand un motoneurone est 
activé, toutes les fibres musculaires sur lesquelles il se termine 
se contractent simultanément. Lensemhle constitué par un moto- 
ncurone et toutes les fibres qu’il innerve est une imité motrice. 
Les fibres musculaires d’une unité motrice sont dispersées dans 
le muscle ; leur contraction simultanée dans les régions du 
muscle oü elles sont situées produit une contraction répartie 
dans le muscle mais faible. Plus la force de contraction doit être 
grande, plus grand doit être le nombre d’unités motrices acti¬ 
vées ; ceci porte le nom de recrulernem des unités moirices. 

Eaugmenlalion de la force de contraction sous l'effet du 
recrutement d’unités motrices dépend de leur taille, c’csi-à-dire 
du nombre de fibres innervées par un même motoneurone. Tant 
ce nombre que celui des unités motrices d’un muscle varie énor¬ 
mément selon le muscle et son rôle. Dans les muscles qui pro¬ 
duisent des mouvements fins et précis, comme les muscles de la 
main et les muscles ocuîomoteurs, il peut y avoir seulement une 
douzaine de fibres par unité motrice. Leiïec supplémentaire sur la 
force de contraction du recrutement d'une unité motrice addi¬ 
tionnelle est donc relativement limité. Un contrôle très précis 
de la contraction est donc assuré par ces petites unités motrices. 
Par contre les unités motrices des muscles produisant des mou¬ 
vements puissants et grossiers, tels que ceux des membres infé¬ 
rieurs, contiennent jusqu'à 1 500 ou 2 000 fibres. Le recrutement 
d’uni Lés motrices a donc un effet important sur la force du 
muscle. La force des contractions est acquise au prix de la 
moindre précision de la gradation de la force. Le nombre de 
fibres participant à une contraction dépend donc du nombre 
d’unités motrices recrutées et du nombre de fibres par unité 
motrice. 


Représentation schématique des unités motrices 


Pour retarder ou prévenir la fatigue musculaire (c’est-à- 
dire l’impossibilité de maintenir la force de contraction au niveau, 
voulu) pendant une contraction prolongée mettant enjeu une 
partie seulement des unités motrices, comme cela est nécessaire 
dans le cas des muscles supportant le poids du corps, il y a recru¬ 
tement asynchrone des unités motrices. Celte alternance per¬ 
met aux unités motrices qui viennent d'étre actives de récupérer 
quand d’autres entrent en jeu à leur place ; ceci est coordonné 
de telle façon que la contraction ne soit pas saccadée. Le recru¬ 
tement asynchrone d’unités motrices est seulement possible dans 
le cas, de contractions su bina xi males au cours desquelles seules 
quelques unités motrices fournissent la force voulue. Pendant les 
contractions maximales auxquelles participent taules les unités 
motrices, l’alternante entre celles-ci n’est pas possible pour pré¬ 
venir la fatigue. C’esc pour cela que Ton ne peut pas porter un 
objet fou ni aussi longtemps qu’un objet léger. 

I La fréquence de stimulation influence la force 
produite par chaque fibre musculaire 

La force du muscle ne dépend pas uniquement du nombre de 
fibres qui se contractent ; elle dépend aussi de la force produite 
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par chacune des fibres, Cette force dépend, à son tour, de plu¬ 
sieurs facteurs : 

1. la fit; 11 uence de sti mu fatum _ 

2. la longueur de la fibre avant le début de la contraction, 

3. le degré de fatigue, 

4. le diamètre de la fibre. 

Ce paragraphe traite de la fréquence de stimulation (les 
autres facteurs seronL étudies plus loin). 

Un potentiel d'action unique produit une secousse muscu¬ 
laire, mais de plus longues contractions sont dues à la stimula¬ 
tion répétée de la fibre. Que se passe-t-il quand un second 
poLeniîd d’action a lieu dans une fibre ? Si la fibre s'est complète¬ 
ment rd;i. fiL.'L; avant que ne se produise le second potentiel d'ac¬ 
tion, il y ,s une seconde secousse identique à la première 
{• figure 5-14a). La séquence Excitation -contraction est Va même 
dans les deux cas. Par contre, si la fibre est stimulée pour la 
deuxième foU avant qu’elle ne soit complètement relâchée, le 
second pou-miel d’action cause une seconde secousse qui s'addi¬ 
tionne â la première (• figure S-I4b). Les deux secousses, consé¬ 
cutives aux deux potentiels d'action, se superposent et la force 
résultante rv supérieure â celle d’une secousse unique. Cette som¬ 
mation temporelle, dite tétanos incomplet, a quelque analogie 
avec celle des PPSEs des neurones postsynaptiques (cf, p- 89), 

La sommation temporelle des secousses est possible parce 
que la durée du potentiel d'action, 1 â 2 ms, est très inférieure a 
celle de ta secousse (100 ms). 31 faut se rappeler que, â la suite 
d'un pote miel d'action, ît y a une brève période réfractaire pen¬ 
dant laquelle il ne peut y avoir de nouveau potentiel d'action 
(cL p. 82), La sommation des potentiels d'action est donc impos¬ 


sible puisqu'il faut que le potentiel de membrane soit revenu â 
sa valeur de repos pour qu'un potentiel d’action soit a nouveau 
possible. Mais comme le potentiel d'action et la période réfrac¬ 
taire sont terminés bien avant que la set nu^u musculaire ne le 
soit, la fibre peut être stimulée a noiueau alors qu’il persiste une 
certaine activité contractile. C’est ce qui permet la sommation 
de la réponse mécanique. 

Si la fréquence de stimulation est suffisamment rapide pour 
que la fibre n’ait pas la possibilité de m- relâcher entre les stî- 
niufi, une contraction continue de force maximale. appelée téta¬ 
nos par fait j est produite (• figure 8-1+t b La force au cours du 
tétanos est en général trots à quatre fois supérieure â celle d’une 
secousse (ne pas confondre le tétanos mus* nl.iin qui est un phé¬ 
nomène normal, avec la maladie de même nom (cf. p, 92). 

I La sommation des secousses est due 
à l'augmentation durable du calcium dans le cytosol 

Quel est le mécanisme du tétanos incomplet et du tétanos par¬ 
fait â l’échelle de la cellule ? [j force pn du Le par La contraction 
d’une fibre musculaire croît au fur et à mesure qüè les filaments 
(iris s’enfoncent plus profondément en ire Les fi laments épais sous 
l’elfet de l'activité cyclique des ponts d'unit>n. Avec l'augmenta¬ 
tion de la fréquence de stimulation, le chevauchement des fila¬ 
ments ei la force produite augmentent jusqu'à ce que le tétanos 
soit parfait. La quantité de Ca 2+ libéré â la suite d'un seul poten¬ 
tiel d'action est suffisante pour interagir avex toutes Les molécules 
de troponine de la fibre dé sorte que tous les ponts d'union pren¬ 
nent part à la réponse contractile, ( ommcnl La répétition des 


• FIGURE B14 

Sommation et tétanos. 
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Si la fibre est stimulée â 
nouveau une fois relâchée 
totalement. i,h seconde 
sacousse est identique 
â la première. 


Si la fibre est stimulée à 
nouveau avant son 
relâchement complot, 
la seconde secousse 
Saddiiionne â la première.I 
C'est la sommation 
temporelle. 
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Si la libre es! Stimulée à une fréquence 
St rapide qu'elle n'a pas le temps de 
relâcher entre les stirfmli II y a 
contraction conisnua maximale appeféc 
tétanos. 
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potentiels d action peut-elle causer une plus forle réponse ? La 
réponse tteni à J a durée pendant laquelle il y a suffisamment de 
Ca 2+ disponible. 

l’activité cyclique des ponts d’union persiste tant qu’il y a 
asseï de t a 2lr pour maintenir le complexe tropomyosme-lropo- 
ntnc éloigne des sites de liaison de l'aétinc. La longueur de 
chaque complexe tropomyosine-troponine correspond A sept 
molécules d’aeüne. La liaison d"un ion Ca" 4 à une molécule de 
troponine démasque donc seulement sept sites de liaison d’aclme 
filamenteuse. 

Dès que du Ca 2 * est libéré sous l'action du potentiel d’action 
le réticulum sareoplasmique commence à le renvoyer par pom¬ 
page dans les citernes latérales. Avec la diminution du Ca ï+ cyto¬ 
solique due à son retour dans les citernes latérales, il reste moins 
de Cj 24 capable de se lier à la troponine de sorte que certains 
des complexes iropornyosine-troponine reviennent à la position 
de blocage des sites de liaison de l’actine. El y a donc, au cours 
d'une secousse unique, réduction progressive du nombre de 
ponts d'union capables d'activité cyclique. Comme tous tes ponts 
d'union ne disposent pas d'un site de liaison disponible, ta force 
de contraction d'une secousse unique u'est pas 
maximale, 

Si les potentiels d'action ei les secousses 
soru suffisamment espacés pour que la totalité, 
du Ca 24 libéré lors de la première contraction ait 
réintégré par pompage les citernes latérales dans 
l’intervalle, la secousse produite par le second 
potentiel d'action est identique à la première. Par 
contre., si le second potentiel d'action cause la 
libération supplémentaire de Ca 2+ alors que le 
Ca 2+ libéré sous l'effet du premier potentiel d'ac¬ 
tion n'a pas encore été totale ment repris par le 
réticulum sa rco plasmique, la concentration de 
Ca 24 dans le cytosol reste forte, ce qui permet à 
plus de ponts d'union de rester actifs pendant 
plus longtemps eL la force développée augmente. 

La durée pendant laquelle !a concentration de 
Ca 2 * dans le cytosol reste haute et par consé¬ 
quent la force de contraction augmente ni avec la 
fréquence des potentiels d'action jusqu’à ce que 
le tétanos soit parfait. Au cours de celui-ci le 
nombre de sites de liaison de l’acline découverts, 
l'activité cyclique des ponts d'unions et la force 
développée sont maximaux. 

Les muscles squelettiques étant stimulés par 
les motoncurones, le sysième nerveux a un rôle 
fondamental pour régler la force développée. Les 
deux Facteurs de la gradation de la contraction 
sont le JwmfH? d’unités motrices stimulées et \a fré¬ 
quence de feur stimulai km. Les aires du cerveau 
qui gouvernent la motricité exploitent la com¬ 
binaison du tétanos et du recrutement asyn¬ 
chrone des unités motrices pour obtenir des 
contractions harmonieuses, sans saccades- 

D'autres [acteurs que les facteurs nerveux 
exercent aussi leur influence sur la force de 
contraction. Parmi eux, il y a la longueur de la 
fibre avant la contraction, appelée longueur ini¬ 
tiale, étudiée dans Le paragraphe suivant. 


I II y a une longueur optimale du muscle à partir 

de laquelle la contraction produit une force maximale 

II y a une relation entre la longueur du muscle avant la contrac¬ 
tion ei la force produite pur chaque fibre pendant le tétanos. 
Chaque muscle a une longueur optimale U w ) à laquelle corres¬ 
pond la forcé maximale produite lors du tétanos. A toute autre 
longueur initiale, supérieure ou Inférieure à J correspond au 
cours du tétanos une force moindre que celle produite au cours 
du tétanos à la Longueur optimale. Cette relation force-longueur 
s'explique par le glissement des filaments. 

A LONGUEUR OPTIMALE {JJ 

À ! u , qui correspond à La force maximale {point A, • ligure 8-15), 
les filaments fins sont en face de toute la partie des filaments 
épais ponant les ponts d’union. A celte longueur le nombre de 


4 FIGURE 8-15 

Relation forte longueur La contraction maximale du tétanos, est obtenue quand la fibre muscu¬ 
laire est à sa longueur optimale UJ avant le début de la contraction car il y a alors chevauche¬ 
ment Optimal des ponts d'union des filaments épais et des Sites de liaison des filaments fins aux 
ponts d'union A. La force de contraction diminue, par rapport au tétanos,quand 3a fibre est à une 
longueur inférieure ou supérieure a f avant la contraction.Quand elle est plus longue, lé nombre 
de sites de liaison des filaments fins accessibles est réduit car N y a désengagement de ceux-ci 
par rapport aux filaments épais B etC,Quand la fibre est plus courte, il y a également moins de 
sites de I la ison en rega rd des ponts d‘ u nia n car il y a chevauchement des filaments fi ns O. En 
outre, ie raccourcissement ei ta production de force sont limités par le fait que les filaments épais 
Viennent buiér sur les lignés 2 D. Dans l'organisme, la longueur des muscles au repos est proche 
dé f 0 .£n outré,diu fait des contraintes dues à leur fixation sur les pièces du squerette, les muscles 
ne peuvent pas varier de plus de 30% par rapportât dan s un sens ou dans l'autre d'étendue de 
variation est indiquée par la bande verte]. Aux extrémités de cette étendue de variation les 
muscles sont encore capables de produire environ 50 %de la force maximale du tétanos. 
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sites de liaison de Tact inc en mesure de se lier aux ponts d’union 
est maximal. Dans la partie centrale des filaments épais que les 
filaments fins n'atteignent pas à ï il n'y a pas de ponts d'union ; 
seules sont préscnlçs les queues des molécules de niyosine. 

AUX LONGUEURS SUPÉRIEURES A h 

À de plus grandes longueurs, quand le muscle est étiré de façon 
passive 1 point b). les filaments fins sont plus ou moins attirés 
vers l extérieur ce qui réduit le nombre de sites de Liaison de Tac- 
Une accessibles aux ponts d'union ; certains ponts d’union n’oin 
plus de sirrk i,U- liaison en face d’eux et ne peuvent pas servir, d’où 
une moindre production de force. Quand le muscle est environ 
70 % plus long qu'à ï o , les filaments fins sont complètement en 
dehors des fil urne i k Épais (point C) de sorte qu'il ne peut plus 
y avoir de punis d’un ion actifs et de contraction. 

AUX LONGUEURS INFÉRIEURES A h 

Si un muscle est plus court que J L1 avant la contraction (point D) 
la fonce produite est réduite. Il y a à cela deux raisons ; 

l Les lila men t s fins des moitiés opposées du sareo mère se c he- 
va Lichen l, ce qui réduit le nombre de sites d'aellne accessibles 
aux ponts d'union, 

2, Les I lia monts Épais finissent par buter sur les lignes Z, ce qui 
empêche tout raccourcissement supplémentaire. 



Ëlémenls 

conifaetiÈss 

(sarcoméres) 


Ëtéments 

élastiques 
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conjonctif, 
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intracellulaire) 


Charge 


LIMITES A LA LONGUEUR DU MUSCLE 

Les longueurs extrêmes auxquelles la production de force par le 
muscle n'est plus possible correspondent à des situations expé¬ 
rimentales sur des muscles isolés et stimulés à différentes lon¬ 
gueurs initiales. Dans l’organisme la longueur des muscles au 
repos est proche de leur longueur optimale ; ils sont donc 
capables de produire une force quasi maximale dans la plupart 
des situations. De fait, en raison de leur fixation aux pièces sque¬ 
lettiques tes muscles ne peuvent être allongés ou raccourcis de 
plus de JO % par rapport à leur longueur optimale cl habituelle¬ 
ment s'écartent beaucoup moins de celle-ci. Même dans les situa¬ 
tions extrêmes, soit à 70 ou 130 % de l a , les muscles peuvent 
encore produire environ 50 % de Leur force maximale. 

Les facteurs influençant la force produite lors de b contrac¬ 
tion du muscle — la fréquence de stimulation et la longueur 
avant la contraction.— peuvent changer d’une contraction à 
l'autre. D’autres déterminants de la force des libres musculaires 
— les possibilités métaboliques de la fibre en regard de la résis¬ 
tance â la fatigue et son diamètre — ne changent pas entre les 
contractions mais dépendent du type de libre et peuvent varie]' 
au fil du temps. Ces facteurs seront envisagés quand nous en 
aurons terminé avec l'étude de la mécanique du muscle. 

I La force est transmise aux os par l'élément élastique 
en série mis sous tension par l'élément contractile 


La force est produite dans les sarco mères, qui sont l'élément 
contractile des muscles, du fait de [activité des ponts d'union et 
du glissement des filaments. Mais les sarcomères ne sont pas fixes 
directement aux pièces du squelette. La force produite par tes élé¬ 
ments contractiles est transmise à celles-ci par du tissu conjonc¬ 
tif et des tendons pour que les os soient mobilisés. Le tissu 
conjonctif ainsi que d'autres constituants du muscle, comme le 
réticulum sareoplasmique, ont une certaine élasticité. Les élé¬ 
ments qui ne sont pas contractiles, forment l'élément élastique 
en série ; leur comportement est analogue à celui d'un ressort qui 
serait placé cuire les éléments contractiles générateurs de force et 
la pièce squelettique solidaire de la charge à déplacer (• ligure 8- 
16). Le raccourcissement des sarcomères élire les cléments élas¬ 
tiques en série. Cesl la force transmise par ces Éléments étirés qui 
déplace les pièces squelettiques. 

Un musclé typique est Eïxé à deux os au moins par les ten¬ 
dons qui prolongent scs deux extrémités (• figure 8-17). Au 
cours du raccourcissement lié à la contraction du muscle, les 
pièces squelettiques se déplacent l’une par rapport a l'autre et 


• FIGURE 8-16 

Rapport entre les éléments contractiles et les éléments élastiques en 
série dans ta transmission de la force musculaire aux pièces du squelette 

La force musculaire est transmise aux os par l'intermédiaire de l'étirement 
et de (a mise sou s tension du tissu conjonctif du muscle et des tendons sous 
l'effet du raccourcissement des sarcomères lié au cycle des ponts d'union 
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• FIGURE 8-17 

Extension et flexion de l'avant-bras. 


Origine - N 
du triceps 


Contraction 

du triceps 




l'angle quelles forment varie,. Par exemple, b/ïexion de l'avant- 
bras sur le bras au niveau du coude est due à la contraction du 
biceps, son extension à celle du triceps. On qualifie générale¬ 
ment d'origine l'extrémité du muscle fixée à la pièce b moins 
mobile du squelettE, 

Toutefois b contraction n'est pas toujours suivie de rac¬ 
courcissement du muscle et de déplacement osseux. Pour qu’un 
muscle puisse se raccourcir, il faut que la force qu'il produit soit 
supérieure à la force qui s'oppose au déplacement osseux. Dans 
le cas de la flexion du coude, b force opposée, ou charge, est le 
poids de l’objet à soulever. Même quand la flexion a lieu à vide, 
il y a une charge, minime, à soulever ; c'est le poids de l’avant- 
bras qu'il faut déplacer dans le champ de la gravite, 

I il y a deux modes de contraction, isotonique 
et isométrique 

II y a deux types fondamentaux de contraction selon que b lon¬ 
gueur du muscle change au cours de celle-ci. Dans b contraction 
isotonique, la force reste constance tandis que le muscle se rac¬ 
courcit. Dans la contraction isométrique, le raccourcissement du 
muscle est cm péché tic sorte que b force est produite à longueur 
constante. (C’est au cours d’expériences de contraction isomé¬ 
trique que l’on peut établir la relation Force-longueur du muscle 
par stimulation maximale à différentes longueurs initiales, NdT). 
Les memes événements ont lieu dans le muscle au cours des 
deux types de contraction : l'excitation du muscle déclenche le 
processus contractile ; l’activité cyclique des ponts d’union s 
lieu ; le glissement des filaments raccourcit les sarcomères ce 
qui étire l’élément élastique en série qui applique la forcé sur les 
pièces squelettiques à l’insertion des tendons. 

Soit le cas du biceps et du soulèvement d’un objet. Quand 
la force produite par le biceps l'emporte sur la force opposée 
exercée par le poids de l'objet, le muscle se raccourcit et l'objet 
est soulevé ; comme le poids de l'objet soulevé ne change pas la 
force reste constante pendant lé raccourcissement- C’est une 
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contraction isotonique (à force constante). Les contractions iso- 
loniques ont heu au eoursdes mouvements et du travail effectués 
en déplaçant des objets. 

Que S? passe-1-il si l’on essaye de déplacer un objet trop 
lourd, ou en d'autres termes si la force produite est inférieure £ 
celle qui est nécessaire pour soulf^r b charge ? En pareil cas, 
le muscle tse peut pas se raccourcir et sa longueur reste inchan¬ 
gée malgré la force produite ; il s’agit de contraction isométrique 
(à longueur constante). De telles contractions isométriques ont 
également lieu quand la force produite est dé façon délibérée 
inférieure à celle nécessaire au déplacement de la charge. U S’agit 
alors de garder au muscle une longueur constante alors même 
qu’il pourrait produire une plus grande force. C'est ce qui se 
passe dans le maintien de la posture, par exemple dans te eas 
des muscles des membres inférieurs en position debout, ou pour 
maintenir un objet immobile. Pendant un mouvement il peut y 
avoir alternance de deux types de contraction. Par exemple 
quand on prend un livre, il y a d’abord contraction asot unique 
pour le soulever, puis contraction isométrique pour le garder 
immobile devant les yeux. 

CONTRACTION ISOTONIQUE EXCENTRIQUE 
ET CONCENTRIQUE 

Il y a en réalité deux types de contraction isotonique, concen¬ 
trique ci excentrique. Dans les deux eas b longueur du muscle 
change à force constante. Dans une contraction concentrique, 
le muscle se raccourcit, tandis qu’il s’allonge au cours d’une 
conlraction excentrique car il est étiré par une force externe pen¬ 
dant la contraction. En pareil cas r l'activité contractile s’oppose 
à Tëtiremenl. Poser un poids par terre est un exemple de contrac¬ 
tion excentrique les Hbres du biceps s'allongent pendant cette 
action alors même qu'elles se contractent produisant la force qui 
soutient l'objet. 


iios aulorais 






AUTRES TYPE S DE CONTRACTION 

in vivo, il n’y a passeulement ttas contractions isoioniques ou 
isomctriqnes. Il est fréquent que la force cl 2a longueur chan¬ 
gent pendant les contractions. Par exemple, lorsque l'on bande 
un arc, la force produite par le biceps augmente au fur et à 
mesure de la résistance opposée par l’arc tandis que sa longueur 
diminue. De telles contractions ont donc lieu à fonce et longueur 
variables. 

Certains muscles squelettiques, qui ne sont pas attachés à 
des os à leurs deux extrémités, causent cependant des déplace¬ 
ments, C'est, par exemple le cas des muscles de la langue dont 
une extrémité es! libre. Leur contraction isotonique déplace ta 
langue ce qui permet la parole et falimentation. Quelques 
muscles squelettiques, qui n’oiU aucune attache osseuse, ne cau¬ 
sent pas de mouvements. Ce sont des anneaux musculaires, 
appelés sphincters, dont la contraction isole nique s'oppose i 
l'évacuation hors de l’organisme de l’urine et des fèces. 

I La vitesse de raccourcissement est fonction 
de la charge 

La charge est aussi un dé terril tnftrtt. important de la vitesse dé 
raccourcissemtnl Plus la charge est grande, moins le raccour¬ 
cissement d'une fibre musculaire (ou d'un nombre invariable de 
fibres se contractant) est rapide pendant les contractions isoto¬ 
nique. La vitesse de raccourcisse ment est maximale en l’absence 
de charge et est nulle quand la charge l'emporte sur la force maxi 1 
male du tétanos (contraction isométrique sans raccourcisse¬ 
ment). On en liil quotidiennement l'expérience : il est possible 
de soulever rapidement un objet léger, tandis que l'on ne peut le 
faire que lentement si l'objet est lourd- La relation entre 2a force 
et la vitesse est une propriété fondamentale du muscle ; elle est 
probablement due au fait que La flexion des ponts d’union est 
plus lente quand la charge est importante. 

Passons maintenant aux propriétés métaboliques qui per» 
mette ru aux muscles d'effectuer leur travail. 


TYPES DEFIBRES ET MÉTABOLISME 
DU MUSCLE SQUELETTIQUE 

LATP est nécessaire lors de trois étapes de la contraction et de la 
relaxation : 

1. le clivage de IAT P par L'ATPaye de ta myosine fournil l'éner¬ 
gie indispensable aux ponts d’union, 

2. la liaison (mais non pas le clivage) d'une nouvelle molécule 
d’ATP permet au pont d’union de se détacher de L'actine à la fin 
de son cycle afin que celui-ci puisse recommencer. LATP est cli¬ 
vée second ai.iv mem pour fournir l'énergie au cycle suivant du 
pont d'union, • 

3. Se retour par transport actif de Ca'" dans le réticulum sar¬ 
coptes inique pendant le relâche ni cru dépend également de 
l'énergie fournie par le clivage d’ATR 

1 Il y a différents modes de production d ATR 
dans les fibres musculaires 

L’approvisionnement en ATP, qui est 2a seule source d’énergie 
directement utilisable, doit être continuel pour que l'activité 


contractile sc prolonge. Les stocks d'ATP immédiatement dispo¬ 
nible sont peu importants dans le muscle mais il y a trois sources 
d’ATP additionnel nécessaire à la contraction musculaire ; 1) le 
transfert d’un phosphate à fort contenu en éne rgie de la créa- 
tine-phosphate à l'ADP ; 2) la phosphorylation oxydative (cycle 
de l'acide citrique et chaîne de transport d'éleclrons) ; et 3) la g!y- 
culysc, 

CRÉATINE PHOSPHATE 

La créaline-phosphaïc est le premier gisement d’énergie exploité 
au début de l'activité contractile. De même que I AT P la eréa¬ 
rmé-phosphate contient un groupe phosphate riche en énergie 
qui peut être donné à l’ADP pour former de T AT P Un muscle au 
repos contient environ cinq fois plus de créai!ne phosphate que 
d’ATP. Il y a de ce fait plus d’énergie en stock dans le pool de créa- 
t inc -phosphate. Au début de te contraction, une fois que les 
faibles réserves d'ATP ont été consommées, dé T ATI* supplémen¬ 
ta ire est rapidement reconstitué par le transfert de phosphate et 
d’énergie de la créa line* phosphate à PA DP. Comme une seule 
réaction enzymatique intervient dans ce transiert d'énergie, la 
production d’ATP à partir de te créa titre-phosphate est rapide, 
en une fraction de seconde. 

La créâtine-phosphate est ta source initiale d'ATP supplé¬ 
mentaire au début de l’exercice, La concentration d’ATP reste 
relativement stable au début de la contraction mais d y a déplé¬ 
tion do la créatine-phosphate. De fait, au cours de contractions 
intenses niais brèves, comme le saut; en hauteur, le lever de poids 
et le sprint, l’énergie vient essentiellement de PAT F produit à par¬ 
tir de la créatine-phosphate, les autres sources d'énergie n ayant 
pas le temps d'être mises I contribution avant que l’activité ne 
soit achevée. Le stock de créâtine-phosphate fournit l’étiorgie 
durant la première minute de l’exercice tout au plus. 

PHOSPHOflYLATIÛN OXYDATIVE 

Si l'activité contractile sc poursuit, le muscle doit faire appel aux 
au 1res sources d’ATP, îa phosphorylation oxydative es te gl y co¬ 
lyse. Ce sont des voies métaboliques comprenant de multiples 
étapes qui prennent du temps pour fournir l'ATP nécessaire aux 
besoins en énergie du muscle, temps pendant lequel l’énergie 
est fournie par lé système dé la créatinc-phospbate qui ne com¬ 
porte qu’une seule étape. 

tas phosphorylation oxydative a lieu dans les mitochondries 
du muscle quand il y a suffisamment d’oxygène (cl. p. 29). Elle 
fournit beaucoup de molécules d’ATP pour chaque molécule de 
nutriment consommée mais elle est relativement lente à cause 
des nombreuses étapes qu'elle comprend. 

Pendant l’exercice léger, comme te manche ou modéré, 
comme le «jogging », tes cellules musculaires obtiennent suffi¬ 
samment d'ATP grâce à te phosphorylation oxydative pour cou¬ 
vrir leur besoin d’énergie pendant longtemps. Il es! nécessaire 
que les muscles soient suffisamment approvisionnés en CL et 
nutriments par L'appareil circulatoire pour que la phosphoryla¬ 
tion oxydative soit suffisante pour la poursuite dé l'exercice. Ce 
type d’activité physique est appelé exercice d’endurance ou exer¬ 
cice aérobie (avec O-,). 

GLYCOLYSE 

Lapport d‘Ü 2 aux muscles a des limites ; les appareils respirai ni ne 
et circulatoire ne peuvent pas fournir aux muscles au ifs plus 
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qu'une certaine quantité d’Ü De plus, au cours de contractions 
très vigoureuses, les vaisseaux situés dans le muscle sont com¬ 
primés, ce qui peut limiter l’apport de sang et donc d’0 2 aux 
libres. Même s’il y a suffisamment d’0 2 disponible, la phospho¬ 
rylation oxydative, qui est un processus relativement lent, peut 
être insuffisante pour produire assez rapidement l'ATP nécessaire 
au muscle lors d’une activité intense. La consommation d'énergie 
du muscle peut augmenter jusqu’à 100 fois entre le repos et une 
activité intense. Si la production d'ATP par la phosphorylation 
oxydative n’arrive pas à suivre le besoin d'ATP quand l’intensité 
de l’exercice augmenté, la glycolyse est mise à contribution, pour 
fournir l'ATP (cj p. 27). La glycolyse aboutit à des produits des¬ 
tinés à entrer dans la voie de la phosphorylation oxydative mais 
elle n’est pas nécessairement suivie par celle-ci. Par la glycolyse, 
une molécule de glucose est scindée en deux molécules d'acide 
pyruviqne avec production de deux molécules dATE Au cours 
de ta phosphorylation oxydative, l’acide pyniviqué est dégradé 
avec fourniture d’énergie supplémentaire. La glycolyse a deux 
avantages par rapport à la phosphorylation oxydative : (1) elle 
produit de l’ATP eu l’absence d’O, (en anaérobie, c'est-à-dire sans 
0 2 ) et (2) elle est plus rapide qu’elle car elle, comporte moins 
d’étapes. Quoiqu'elle produise beaucoup moins de molécules 
d’ATP par molécule de glucose consommée, elle peut l’emporter 
sur la phosphoryLaiion oxydative pendant un certain temps S’il 
y a suffisamment de glucose. C’est le cas de l'exercice anaérobie 
à forte intensité, 

La glycolyse peut, certes, permettre un exercice intense 
quand ta capacité de fourniture d’0 2 par la phosphorylation oxy¬ 
dative est dépassée, mais clic a deux conséquences. Première¬ 
ment, la consommation de nutriments est très importante à 
cause du faible rendement dé là conversion de l'énergie des nutri¬ 
ments en ATF comparé à celui de la phosphorylation oxydative 
(par molécule de glucose consommé la glycolyse fournit deux 
molécules d'ATP au lieu de 36 au cours de La phosphorylai ton 
oxydative). Les cellules musculaires stockent du glucose en 
quantité limitée sous forme de glycogène, mais il y a déplétion 
rapide de celui-ci au cours de la glycolyse anaérobie. Deuxième¬ 
ment, quand le produit final de la glycolyse anaérobie, qui est 
l’acide pyruviquê, n’est pas pris en charge par la phosphorylation 
oxydative, il est converti en acide lactique dont l'accumulation a 
été tenue pour responsable de la douleur musculaire qui accom¬ 
pagne un -exercice très intense (la douleur et les courbatures qui 
surviennent plusieurs heures après un exercice inhabituel sont, 
elles, probablement dues à des altérations structurelles réver¬ 
sibles), En outre, racide lactique, qui passe dans le sang., est res¬ 
ponsable de L’acidose métabolique qui accompagne l’exercice 
physique intense, La déplétion des réserves d'énergie et l'accu¬ 
mulation d’acide lactique sont probablement à l'origine de la 
fatigue musculaire, c'est-à-dire de l'incapacité du muscle de 
répondre par une activité contractile de même intensité à une sti¬ 
mulation inchangée. De ce lait, l’exercice très intense, qui est un 
exercice anaérobie, ne peut pas être poursuivi longtemps par 
opposition à l'exercice aérobie qui peut l'être. 

I La con somm atio n à f oxygène est nécessa îrement 
accrue pendant la récupération de l'exercice 

Un sujet continue à respirer profondément et rapidement une 
fois l’exercice terminé. Le besoin d'un apport d'oxygène accru 
pendant la récupération est dû à plusieurs facteurs. Le mieux 


connu est la dette d’oxygène contractée pendant l’exercice au 
cours duquel des besoins en ATF ont été couverts par d’autres 
moyens que la phosphorylation oxydative, à savoir la. glycolyse et 
la eréaiinft-phosphaic. Il faut en effet de l’oxygène pour restau¬ 
rer les stocks d’énergie correspondants. Pendant l’exercice, les 
stocks de créai»ne-phosphate et de glycogène ont été réduits et de 
l’acide lactique peut s’être accumulé ; l’importance de tes phé¬ 
nomènes- dépend de l'intensité et de la durée de l’exercice. Pen¬ 
dant la récupération, la créâtine-phosphate est reconstituée, 
l’acide lactique est métabolisé et les stocks de glycogène sont 
reconstitués au moins partiellement. Toutes les réactions bio¬ 
chimiques qui participent à celte récupération nécessitent de 
l'oxygène qui est fourni grâce à la persistance de l'activité accrue 
de l’appareil respiratoire pendant plusieurs minutes après l’arrêt 
de l’exercice. 

Une partie dé la prise d’oxygène accrue après l’exercice n’est 
pas due au remboursement de la dette d'0 2 mais dépend de per¬ 
turbations générales du métabolisme consécutives à l'exercice. 
Par exemple, la sécrétion d'adrénaline, une hormone qui aug¬ 
mente la consommation d’ü 3> augmente durant l'exercice, Tant 
que fa concentration d’adrénaline n’est pas retombée â sâ valeur 
de base, la consommation d’Q 2 reste supérieure à sa valeur au 
repos. De plus pendant l’exercice la température du corps aug¬ 
mente de quelques degrés Celsius. ^augmentation de la tempé¬ 
rature accélère les réactions chimiques ce qui rend compte d’une 
fraction de l’excès de la consommation d'0 2 après l'exercice tant 
que la température n'est pas redevenue normale. 

1 11 y a trois variétés de fibres musculaires 
en fonction de différences dans la production 
et T hydrolyse de l'ATP 

Les fibres musculaires sont classées en trois catégories en fonc¬ 
tion dé leurs propriétés biochimiques (A tableau 8-1) : 

1. les fibres oxydatives lentes (typé l), 

2. les fibres oxydatives rapides (type lia), 

3. les fibres gjycolytiques rapides (type lïb). 

Comme leur nom l’indique, les deux principales différences 
entre ces fibres sont leur vitesse de contraction (lente ou rapide) 
et la nature de l'équipement enzymatique qu'elles utilisent de 
façon prioritaire pour produire de l'ATF (glycolytique ou oxyda¬ 
tif)- 

FIBRES LENTES ET FIBRES RAPIDES 

Inactivité ATPase de la myosine est plus importante dans les fibres 
rapides que dans les lentes- Plus l'activité ATPase est importante, 
plus vite l’ATP est clivé et plus rapidement Pénergie est dispo¬ 
nible pour l’activité cyclique des ponts d'union. Ceci a pour 
conséquence une secousse plus rapide que celle des fibres où 
l’ATF est scindé moins rapidement. Il y a donc deux facteurs 
déterminant la vitesse de contraction d’un muscle : la charge 
(relation force-vit esse) et l'activité ATPase de la myosine 
(secousse rapide OU lente). 

FIBRES O&YDATIVES ET FIBRES GLYCOLYTIQUES 

Les fibres diffèrent aussi par leur faculté de synthétiser l'ATF 
Celles qui ont la plus grande capacité de synthèse sont les plus 
résistantes à la fatigue. Certaines fibres sont surtout équipées 
pour la phosphorylation oxydative, d'autres le sont surtout pour 
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TABLEAU S 1 

Caractéristiques des fibres du muscle squelettique 


PROPRIÉTÉS 

Oxydative 

fente 

[type 1] 

Oxydative 
rapide 
{typé 1 Fai 

Glyco lytique 
rapide 
(type llb) 

Activité ATPase 
de la myosine 

Faible 

Forte 

Forte 

Vitesse de 

Cor traction 

Lente 

Rapide 

Rapide 

Résistance a la 
fatigue 

Grande 

Intermédiaire 

Faible 

Capacité de 

phosphorylation 

oxydative 

Forte 

Forte 

Faible 

Enzymes de la 
g ly colys e à n aérobic 

Peu 

Intermédiaire 

Beaucoup 

Mitochondries 

Beaucoup 

Beaucoup 

Peu 

Capillaires 

Beaucoup 

Beaucoup 

Peu 

Contenu en 
myoglobine 

Fort 

Fort 

Faible 

Couleur des fibres 

Rouge 

Rouge 

Blanche 

Contenu en 
glycogène 

Faible 

intermédiaire 

Fort 


!j. : : ! ■. colj sc t iirami' la phosphorylation oxydative produit beau- 
coup plus ■! \\T par molécule de nutriment consommée„cetie 
voie métubi ■! ique puise pe u dans les stocks d’énergie ; de plus elle 
tu- inodnil | .<- d'acide lactique. C'est pourquoi les Fibres oxyda¬ 
it 1 . es sont plus résistantes à la Fatigue que les fibres glycolytiques. 

■. es deux types de libres diffèrent par d'autres propriétés 
i tableau b I II n'est pas étonnant que les fibres oxydatives, 
loti le- et rapides, contiennent beaucoup de mitochondries qui 
sont les organites où se trouvent les enzymes de la phosphoryla¬ 
tion oxyda Livc. Comme l’oxygène est indispensable pour cette 
vtUL' métabolique, ces fibres ont aussi un réseau dense de capil¬ 
laires I es fibres oxydatives sont également riches en myoglo¬ 
bine. une molécule apparentée à l'hémoglobine, capable de 
stocker utt peu d'oxygène et surtout d'accélérer le transfert d’O, 


du sang vers les Fibres musculaires. La myoglobine, qui facilite 
3 activité métabolique des fibres oxydatives, est responsable de 
leur couleur rouge de même que i'oxyhémoglobinç est respon¬ 
sable de la couleur rouge du sang artériel. Cé& fibres sont pour 
cette raison souvent appelées libres rouges. 

Les filtres glycolytiques rapides, qui dépendent moins direc¬ 
tement de l'oxygèneont peu de mitochondries mais beaucoup 
d’enzymes de la glycoly se. Comme elles ont besoin de glucose 
consommé dans la gSycoly.se, elles contiennent un stock impor¬ 
tant de glycogène. Ayant moins besoin d'O lH elles ont aussi 
moins de capillaires et contiennent beaucoup moins de myoglo¬ 
bine que les fibres oxydatives. C'est pour celte raison qu elles 
sont de couleur pâle de sorte qu’elles sont souvent appelées 
fibres blanches (le blanc de poulet est un exemple commun de 
muscle à fibres blanches par opposition aux autres muscles de 
fibres rouges). 

CARACTÉRISTIQUES GÉNÉTIQUES DES TYPES OE FIBRES 
MUSCULAIRES 

Dans l’espèce humaine, la plupart des muscles contiennent un 
mélange des trois types de fibres dont les pourcentages respec¬ 
tifs sont en grande partie fonction du type d'activité dans lequel 
le muscle est spécialisé. Il y a une forte proportion de fibres oxy¬ 
datives lentes dans les muscles capables de produire pendant 
longtemps ei sans Fatigue des contractions peu intenses ; eesi te 
cas des muscles dorsaux et de ceux des membres inférieurs qui 
supportent le poids du corps. Il y a prépondérance des fibres 
glyçolytiques rapides dans les muscles du membre supérieur 
capables de produire des mouvements violents et rapides. 

Le pourcentage des divers types de fibres diffère non scute¬ 
rne ni selon les muscles mais aussi selon les individus, Ceux qui 
ont pour des raisons génétiques plus de fibres rapides sont de 
hons candidats pour les sports nécessitant de la puissance et pour 
les épreuves de sprint, tandis que ceux qui ont plus de libres oxy¬ 
datives lentes sont prédisposés aux épreuves d’endurance, 
comme le marathon. 

Bien entendu les facteurs génétiques ne sont pas ta garantie 
de succès ; d'autres facteurs sont nécessaires comme la motiva¬ 
tion et l'entraînement. De fait les possibilités métaboliques et 
mécaniques peuvent cire considérablement modifiées selon ce 
qui leur est demandé. Voyons comment. 

I Les fibres musculaires s'adaptent en réponse 
aux demandes auxquelles elles sont soumises 

Différents types d'exercice sont associés à différent; modes de 
stimulation nerveuse des muscles actifs ce qui cause des adapta¬ 
tions des fibres musculaires les rendant capables de répondre 
plus efficacement aux lâches qui leur sont demandées. Ces modo 
fi calions sont de deux types : modification de leur capacité de 
synthèse de T ATF et changement de leur diamètre. 

AMÉLIORATION DE LA CAPACITÉ OXYDATIVE 

La pratique régulière d'exercices aérobie en endurance comme 
la nu ta tion ou le « jogging », occasionne des modifications du 
métabolisme des fibres oxydatives qui sont recrutées dans ce type 
dexercice, Ces modifications permettent une meilleure utilisa¬ 
tion de l’0 2 , Par exemple il y a augmentation dans ces fibres du 
nombre de mitochondries qui sont tes organites où sont situés les 
enzymes du métabolisme oxydatif. Les muscles ainsi adaptés 
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En plus de r«ssfntf»l 


Les athlètes qui se dopent aux sféntfdes pour améliorer leurs performances sont-ils gagnants ou perdants 7 


Le contrôle de* athlètes et l'exclusion des 

•i 

compétitions très médiati sée de ceux qui utili¬ 
sent des substance* interdites par les autorités 
sportives sont fortement controverses, Les sté^ 
rüïdes androgènes anabolisants font partie 
de ces drogues (les stérofcfes sont une famille 
d'hormones, les androgènes provoquent l'ap- 
iparîtion des caractères sexuels masculins et lés 
anafrQiifanîs stimulent facrotesement de la 
masse m u sculaâre). Ces substances sont étroi¬ 
tement apparentées I La testostérone, l'hor¬ 
mone mâle naturelle, qui est, entre autres^ 
responsable du développement de La muscu¬ 
lature caractéristique du sexe masculin. 

Quoique leur utilisation soit proscrite; ils 
sont utilisés par de nombreux athlètes notam¬ 
ment par les haltérophiles et les sprinters qui 
en attendent l'augmentation de leur masse 
musculaire et, par conséquent, de leur force 
musculaire. Des athlètes des deux sexes y ont 
recours afin d'augmenter leurs chances de 
gagner des corn pétitions. Les stéroïdes anabo- 
lisants sont également utilisés par les cultu¬ 
ristes. Malheureusement l'utilisation de ces 
drogue* tend à se répandre dans la jeunesse ; 

5 % des lycéens américainsen utilisent pour 
« falre du muscle » ou r améliorer leur appa¬ 
rence* selon une enquête faite en 1909 par 
l'Institut national sur la toxicomanie. 

De fait, ü est avéré que les stéroïdes à forte 
dose couplés à l'entraînement physique 
intense peuvent CauseH'augmentation de la 
masse musculaire (masse maigre).Selon une 
étude,elle est de 5 kg chez des culturistes au 
terme de dix semaines de prise de stéroïdes. I! 
semble que la masse musculaire ait pu aug¬ 
menter de près de 20 kg en u n an cher cer¬ 
tains utilisateurs de stéroïdes. 

Les effets délétères de ces drogues rem¬ 
portent cependant Sur les avantages que l'on 
en tire, 

Chez les femmes, qui n'ont pratiquement 
pas d"hormones androgènes naturelles,les sté¬ 
roïdes anabolisants non seulement favorisent 


le développement de la musculatu re de type 
masculin et de la force, mais entraînent l'appa¬ 
rition d'autres caractéristiques du sexe mascu¬ 
lin comme la pousse de la barbe et la voix 
grave. Plus encore, dans les deux sexes, ces 
drogués ont des effets néfastes sur Les appa¬ 
reils reproducteurs,cardio-vasculaire et sur le 
foie et peuvent modifier certains comporte¬ 
ments et entraîner l'addiction, 

Effets néfastes sut Kappwtfl reproducteur 

Chez l'homme, la sécrétion de testostérone et 
la production du sperme par les testicules sont 
sous la dépendante d'hormones de l'hypo¬ 
physe antérieure. Par une rétroaction négative 
la testostérone freine la sécrétion de ces hor¬ 
mones de sorte que leur concentration plas¬ 
matique est sensiblement constante. Les 
stéroïdes utilisés comme produits dopant* ont 
le même effet inhibiteur sur L'hypophyse anté¬ 
rieure. En conséquence, les testicules ne sont 
plus normalement stimulé* par Les hormone* 
de celle-ci de sorte que leur pr od uction de tes¬ 
tostérone et de sperme d im in ue et qu'ils 
s'atrophient, L'abus de ces hormones peut 
aussi faire te lit du cancer de Ta prostate et du 
testicule. 

Chez la femme,la rétroaction négative 
exercée par les stéroïdes exogènes s'oppose à 
la Sécrétion par l'hypophyse antérieure des 
hormones dont dépend te bon fonction ne- 
ment des ovaires. En conséquence, l'ovulation 
n'a pas lieu, te* règle* sont irrégulières ; et la 
sécrétion des hormones sexuelles féminines 
est réduite,d'où la diminution de la taille de* 
seins et d'autres caractéristiques féminines 

Effets néfastes sur l'appareil cardio- 
vasculaire 

L'utilisation des stéroïdes anabolisants favorise 
l'athérosclérose et, par voie de conséquence, 
est un facteur de risque d'accident vasculaire 
Cérébral et d'infarctus du myocarde (crise car¬ 
diaque) (cf. p. 265).Parmi les effets néfastes, il y 


a :1) la diminution de* lipoprotéines de forte 
densité (HDL),tes « bons > transporteurs du 
cholestérol qui Favorisent sa capture par le 
foie, et 2] l'augmentation de la pression arté¬ 
rielle. Au tours d'atpérl&ncechéi dés animaux, 
o n a aussi mis en évidence dès lésion* du 
muscle cardiaque lui-même. 

Effets néfastes sur le foie 

Des anomalies des fonction s hépatique* sont 
fréquente* en cas de prise de fortes doses de 
stéroïdes anabolisants, c'est en effet le foie qui 
les inactive et les modifie en vue de leur élimi¬ 
nation par les urine*.L'incidence du cancer du 
foie est accrue. 

Effets néfastes su r la comportement 

L'emploi dés anabolisants semble favoriser les 
comportements agressifs voire franchement 
hostiles, encore qu'il n'y ait pas en et domaine 
de preuves indiscutables. 

Dépendance 

Un souci récent est l'apparition dé dépen¬ 
dance chez certains utilisateurs de stéroïdes. 
Les réponses à des interrogatoires conduits en 
tète à tête sont interprétés comme sugges¬ 
tives de dépenda n cc chez 14 % des utilisa¬ 
teurs de stéroïdes, Ce pourcentage atteint 
57 % dans une étude fondée sur f analyse 
d'autoquestionnaires anonymes.Ces résultats 
sont inquiétants parce que le risque d'effets 
néfastes sur la santé augmente avec Fa durée 
d'utilisation de fortes doses,c'est-à-dire préci¬ 
sément ce à quoi l'on s'attend en cas de 
dépendance chez des « accros *. 

Même si Ton fait abstraction dé considéra¬ 
tions éthique* et légales* l'emploi de stéroïde* 
doit être proscrit en raison de leurs danger* 
pour la santé. Cependant, le problème va crois¬ 
sant et il y a u n marché noir de ces d roq ues 
entretenu par des pourvoyeurs sans scrupules 
et par la demande des athlètes. 


boni capables d'activité prolongée sans qu'apparaisse La fatigue 
mais leur volume n augmente pas. 

HYPERTROPHIE MUSCULAIRE 

Le volume des muscles augmente sous l'efTei de la pratique régu¬ 
lière d’exercices anaérobies breFs, a forte puissance comme l’hal¬ 
térophilie. ^augmentation de volume du muscle (hypertrophie) 
qui en résulte est essentiellement due à celle du diamètre des 


Eïbres glycolvtiques rapides qui sont mises en jeu dans ces fortes 
contractions, Ltessenliel de l'épaississement des libres est la 
conséquence de l'augmentation de la synthèse des filaments dac- 
tine et de myosine : d’où un plus grand nombre de liaisons pos¬ 
sibles entre l acune et les ponts d’union et une plus grande force 
de contraction. Les muscles hypertrophiés sont mieux adaptés 
aux activités exigeant une force considérable pendant peu de 
temps, mais Tendu rance n’est pas améliorée. 
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INFLUENCE DE LA TESTOSTÉRONE 

Les fibres ni use ala ires sont plus épaisses et les muscles sont plus 
gros et puissants chez l'homme que chez la femme, meme sans 
qu’il y ait eu pratique de la musculation. Ceci est dû a la testo¬ 
stérone, un hormone stéroïde sécrétée essentiellement chez 
l'homme qui favorise La synthèse d’actine et de myosine et est à 
l'origine du développement musculaire dans le se se masculin, 
Ceci a i ne île certains athlètes des deux sexes à adopter la dange¬ 
reuse cond! ne qui consiste à prendre ce stéroïde ou un stéroïde 
très proche pour augmenter leurs performances (voir l’encadré, 
I En plus de ressentie), p, 222), 

ATROPHIE MUSCULAIRE 


^ÉLiifl^ À l’opposé, quand un muscle n'est pas utilisé, son 
contenu en actine et eu myosine diminue, ses fibres 
% deviennent plus fines et il s'atrophie (sa masse diminue). 
T 11 y a deux causes d'atrophie musculaire, Latroplûe par 
inactivité se produit si un muscle n’est pas utilisé pendant 
longtemps même si son innervation est intacte, par exemple dans 
le cas d'un membre plâtré ou â la suite de l'alitement prolongé. 
Lalmphie p^r dénervation est la conséquence de la perte de l'in¬ 
nervation dt i muscle par le motoneurone. Si te muscle est stimulé 
électriquement jusqu’à ce que son innervation soit rétablie, par 
exemple pendant la régénération d’un nerf périphérique, l'atro¬ 
phie peut être réduite mais pas complètement prévenue, La 
contraction elle-même a un rote préventif et des facteurs mal 
connus probablement stockés avec dans tes vésicules avec t’ACh 
Lv-nn iluicn: à la croissance et à l'intégrité du muscle (Pour en 
savoir plus sur l'effet de l’apesanteur sur la masse musculaire .voir 
l’encadré. I En plus de l’essentiel, p. 224). 

Lexpose portant sur les déterminants de la Force d'un muselé 


est achevé et résumé dans le tableau 8-2. Il convient maintenant 
d étudier les mécanismes locaux et centraux du contrôle de l'ac¬ 
tivité mot rit c des muscles. 


CONTRÔLE DE LA MOTRICITÉ 

Diffèrentes modalités d'activiié des unités motrices sont â l'ori¬ 
gine d’activités motrices aussi diverses que le maintien de la pos¬ 
ture et de l’équilibre, les activités stéréotypées comme la marche 
et tes acti vités très élaborées comme la gymnastique Le contrôle 
du mouvement, quelle que soit sa complexité, est fonction des 
influx nerveux qui convergent sur les rnoton eu roues des unités 
motrices correspondantes. Les motoneurones à leur tour déclen¬ 
chent la contraction des fibres de leurs unités motrices respec¬ 
tives par suite des événements qui ■ 111 lieu dans la jonction 
neuromuscula ire. 


I L'activité des motoneurone & est soumise 
à de multiple? influences 

II y a trois types d'influx nerveux contrôlant l’activité dé l'unité 
motrice. 

1. Les influx venant des neurones u/'fcrenr.s. en règle générale par 
l'intermédiaire d'inlerneurones, au niveau de la moelle épinière ; 
ce sont les réflexes spinaux (cf, p, 138) 

2. Les influx venant Jti cortex meneur primaire. Les axones des 
neurones, connus sous le nom de cellules pyramidales, dont lé 
corps cellulaires est situé dans le i nrte\ moteur primaire (cf. p. 
120) descendent jusqu’à la moelle en changeant de côté et se 
terminent sur les motoneuroncs soit din-i tentent soit par F inter¬ 
médiaire d’inlerneurones. Ces fibres constituent le faisceau cor- 
ticospinat aussi appelé faisceau pyramidal 

3. Les fn/fux venant du tronc ctrébral >,■ ni font partie du système 

moteur ni ult in ruminai. Ce système mulsi neuronal (ou exlrapy- 
ramidal) comporie un grand nombre de synapses dans plusieurs 
régions de l’encéphale. Cm voies convergent finalement dans le 
tronc cérébral, notamment dans la fuir ma lion réticulaire (cf. p. 


TABLEAU S -2 

Déterminants de la force du muscle squelettique entier 


NOMBRE DE FIBRES SE CONTRACTANT 

Nombre d'unités motrices recrutées* 

Nombre de fibres par unité motrice 

Taille du muscle (nombre de fibres capables de se contracter 


•Fatra-vrs ■ oumis à régulation. 


FORCE PRODUITE PAR CHACUN! DES FIBRE 

Fréquence de stimulation (sommation des secousses et tétanos) * 1 2 3 4 
Longueur des fibres avant la contraction [relation force-longueur) 

Degré de fatigue 

□urée de l'activité 

Importance du recrutement asynchrone dés unités motrices 
lype défibré (oxydative résistante a la fatigue,ou glyeolytlque 
aisément fatigable) 

Épaisseur de la fibre 

Modalités de la stimulation nerveuse (hypertrophie, atrophie) 
Quantité de testerons {fibres plus grosses chez l'homme que 
chez la femme) 
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La perte de masse musculaire : une rançon des vols spatiaux 


muscle 1 ’ squelettiques süni un exemple du 
d icton <r l'usag e aée la foncti or> ». Leur sti m u la■ 
tion paries motone-u mores est essentielle non 
seulement pour les faire se contracter ruais aussi 
pour l'entretien de leur masse et de leur Force. 
Les muscles, qui ne sont pas régulièrement sti¬ 
mulas. s'atrophient progressivement c'est à-dire 
que leur volume et leur force diminuent. 

Les muscles squelettiques sont importants 
pour le imaîniïen de Fa position verticale dans lu 
champ de la gravité el pour les mouvements. Au 
début de Père des vote spatiaux, on réalisa que 
le travail et l'exposition au champ de la pesan¬ 
teur sont nécessaires à la conservation de la 
masse et do la Force des muscles. Le vol de neuf 
jours de la navette Columbia en mi fut l'occa 
sion de recherches approfondies sur les modifi¬ 
cations physiologiques liées à l'apesanteur. Les 
spationautes, quatre femmes et trois hommes, 
subirent la perte impressionnante de 25 % de la 
masse des muscles supportant leur poids,Les 
fonces nécessaires pour se déplacer sont beau¬ 


coup moins grandes dans l'espace que sur tond 
et il n'y a pas besoin de contraction active des 
musdes pour Cutter contre ta gravité, De plus les 
musdes utilisés pour se déplacer dans l'espace 
confiné d'une capsule spaciale ne sont pas les 
mêmes que ceux qui servent à marcher dans la 
rue. Lu résultat est que certains musdes sont 
rapidement atteints d'atrophie par défaut d'uti¬ 
lisation. 

Les muscles les pl u s attelnts sont ceux des 
membres inférieursjesfessiers, les muscles 
extenseurs du dos et du cou et les muscles du 
tronc, c'est-à-dire les muscles qui, au sol, s'oppo- 
senl à la gravité-Il y a réduction du volume et de 
la masse musculaires, diminution de la force et 
de l'c nd u ra nee. perte de protêt nés musculai res 
et d'ajote, fur des constituants de base de 
ce lles-ci.Les mécanismes précis de l'atrophie 
des muscles ne sont pas élucides, mais la majo¬ 
rité des chercheurs pense que c'est le manque 
des vigoureuses contractions usuelles qui joue 
le rdle principal Cette atrophie ne cause pas de 


problème tant que l'on est dans la capsule spa 
traie mais dort être minimisée si le cosmonaute 
doit effectuer un travail pénible lors d'une sortie 
dans l'espace et en vue de la reprise de l'activité 
normale au retour sur terre. 

Des techniques d'alimentation et d'exercice, 
dont I -objectif est de prévenir l'atrophie muscu 
la ire, font partie des programmes spatiaux, La 
pratique régulière d'exercices physiques 
intenses spécialement adaptés,plusieurs fois 
par jour, réduit La sévérité de l'atrophie et de la 
perte de fonction.Toutefois, l'atrophie se pro 
duit en apesanteur, malgré les efforts pour la 
prévenir, comme ceci est prouvé par les bilans 
d'azote et de sels minéraux. 

Ln outre, les spationautes de la navette 
Columbia ont récupéré seulement la moitié de 
la masse musculaire perdue neuf jours après 
leur retour sur terre, soit une durée egaie à celle 
d e leu r m ission dans I espace, Ces don nées font 
penser que les séjours prolongés dans l'espace 
r:é seront pas sans causer de problèmes, 


133), qui â soit tour eût soumise à L'influence d’aires motrices du 
cortex, du cervelet et des noyaux de la base. En outre, le cortex 
moteur lui-même est relié au thalamus et aux aires pré motrice 
et motrice accessoire, cet ensemble appartenant aussi au sys¬ 
tème multi neuronal 

Les seules régions de l'encéphale qui exercent une influence 
directe sur les moto neurones sont le eonex moteur primaire et le 
tronc cérébral, tes autres régions contrôlent indirectement tacLî- 
vité motrice en ajustant les sorties motrices de cês deux régions, 
Il y a de nombreuses interactions entre ces différentes régions 
du cerveau (cf. Chapitre 5 pour un exposé plus détaillé de ccs 
interactions cl du rôle des différentes régions de l'encéphale). 

Les réflexes spinaux, qui passent par la mise en action des 
neurones afférents, sont importants pour le maintien de la pos¬ 
ture ei l'exécution de mouvements protecteurs élémentaires 
comme le ré fl exe de retrait. Le système corticosptnal est avant 
tout responsable des activités motrices fines, précises, volontaires 
dé h main et des doigts comme la broderie, Par contre les voies 
multi neuronales sont surtout responsables du nia m tien de la 
posture dans lequel interviennent des groupes importanis de 
muscles du tronc et des membres. Il y a de nombreuses interac¬ 
tions et chevauchements entre les systèmes corlicospinal et (nui¬ 
ts neuronal. Au cours de l'exécution d'un travail précis des doigts, 
par exemple, on adopte de façon plus ou moins subconsciente 
une posture et une position du bras Favorables. 

Cerlains influx convergeant sur les moloneuroues sont exci¬ 
tateurs, d'autres sont inhibiteurs. Les mouvements coordonnés 
résultent d’une bonne répartition de l'activité de ces influx. Les 


t. 


exemples suivants d'anomalies de l'activité motrice résultent 
d : un défaut de son contrôle nerveux : 

* En cas d'interruption d’un système inhibiteur 

originaire du tronc cérébral, le tonus musculaire aug¬ 
menté et les réflexes tendineux à cause de l'absence 
d'opposition aux influences excitatrices qui s’exercent sur 
les moto neurones, un état appelé paralysie spaslique. 

* À l’opposé la perte ües influx excitateurs par suite d'une 
lésion de la voie motrice principale venant du cortex moteur 
primaire entrai aie la paralysie flasque caractérisée par l'hypoto¬ 
nie musculaire et par l’impossibilité de contraction volontaire des 
muscles quoique les réflexes tendineux soient toujours présenis. 
l.a lésion du cortex moteur primaire d'un coté, par exemple à la 
suite d'un accident vasculaire cérébral, cause h paralysie flasque 
de l'autre côté du corps (hémiplégie). Linterruption de toutes les 
voies descendantes par suite d'une lésion de la moelle épinière 
cause la paralysie flasque en dessous delà région lésée, quadri- 
plégie (paralysie des quatre membres) en cas de lésion de La 
moelle cervicale et paraplégie (paralysie des deux membres infé¬ 
rieurs) en cas de lésion située plus bas. 

+ La destruction des motoncurones, que ce soit celle des corps 
cellulaires OU des fibres efférentes, cause fa paralysie llasque el 
la disparation des réflexes dans le territoire des musefes affectés. 

* Des lésions du cervelet ou des noyaux de la base ne causent 
pas de paralysie mais des mouvements maladroits, mal coordon¬ 
nés et inappropriés. 

* Des lésions des régions du cortex supérieur dont dépend la 
planification de l'activité motrice causent l'impossibilité de com¬ 
mander L'activité motrice dans un but déterminé. 
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Chapitre B 




I Les récepteurs musculaires fournissent 
des mfoi 1 iat ion s afférentes essentielles pour 
le contrôle de l'activité des musdes squelettiques 


rotnusculaires el la force par Ira organes tendineux dé Gülgt. Ces 
deux types de récepteurs soûl activés par lé lire meut mais 
envoient des informations de nature différente. 

FUSEAUX NEUROMUSCULAIRES 


Inactivité musculaire coordonnée et adéquate dépend de messages 
afférents <k provenante diverse. Â un niveau élémentaire, les 
messages afférents signa tant que Ton touche un objet brûlant 
dédent hent de façon réflexe l’activité des muscles responsables 
du retrait de la main. À un niveau plus complexe, quand i! s'agit 
d'aitraper une balle par exemple, il est nécessaire que le cerveau 
élabore un • ; mmu- moteur séquentiel fondé sur l'apprécia¬ 
tion visuelle de la vitesse et de la direction de la balte dé façon à 
se placer correctement et à faire le mouvement voulu pour la sai¬ 
sir au vol. Ce ci met en jeu de nombreux muscles agissant 
ensemble ou de façon successive de façon que l'on se déplace et 
que la position du corps changé rapidement sans pour autant que 
l'on perde l'équilibre. Il est nécessaire que le système de com¬ 
mande mnii içc dispose en temps réel d'informations sur la posi¬ 
tion du corps dans 1 environnement et sur la position des parties 
du corps les unes par rapport aux autres pour que !e SNC puisse 
élaborer le programme moteur responsable des mouvements vou¬ 
lus Le SNC doit donc cire informé de la position initiale et du 
dé II mk nu-pi, de l'actm I f motri ce pour pouvoir y apporter les co ra¬ 
réfiions éventuellement nécessaires. Le cerveau reçoit ces infor¬ 
mations appelées proprioceptives fcf. p. 119) venant de récepteurs 
visuels, articulaires., vesiibuiaires, cutanés et musculaires. 

Lira porta n cé des récepteurs articulaires et musculaires est 
aisée à démontrer : on peut, les yeux fermés amener les deux 
index au ci nreu i l'un de l’autre. Ceci signifie que le SNC connaît 
à chaque ïnsiam la position des doigts à partir d'informations 
afférentes venant des récepteurs articulaires et musculaires. 

Deux v pes de récepteurs, les/nreaux neurpmuscrikires cl 
l'appareil de Golgi tendineux, surveillent respectivement la lon¬ 
gueur des muscles et leur force ; la longueur par les fuseaux neu- 


Les fuseaux neurumusculaires, qui su nu disséminés dans le 
muscle, sont fans d'un ensemble de fibn ■- musculaires spéciali¬ 
sées, les fibres intrafu sales (dejhisus : navette) situées dans une 
capsule de tissu conjonctif ayant la forme d’une navette et paral¬ 
lèles aux fibres musculaires ordinaires les fibres extra fusâtes 
(• figure 8-18). À b différence des fibres musculaires ordinaires 
dont les myofibrilles contractiles occupent toute la longueur, les 
fibres Imrafusaks ont en leur milieu une région non contractile, 
les éléments contractiles étant situés à leurs deux extrémités. 

Chaque Fuseau a sa propre innervai ion afférente et efférente 
Le neurone efférent innervant le fusenu rteuromusculaire est le 
motoneumne gamma alors que celui des fibres ordinaires du 
muscle est le moioneurorte alpha. Il y a deux types de terminai¬ 
sons réceptrices sur les fibres in tra fusai es î elles sont toutes deux 
stimulées par l'étirement du fuseau. Ensemble, cl les détectent les 
changements de longueur de ces fibres ci la vitesse â laquelle ils 
se produisent. Les fuseaux neuromusculaires ont un rôle pri¬ 
mordial dans le réflexe à l’étirement. 

RÉFLEXE A L'ËTIftEMENT 

Quand un muscle est étiré de façon passive, Les fibres intrafusales 
le sont également ce qui augmente la fréquence des potentiels 
d'action des fibres afférentes dont l'extri mire réceptrice est située 
sur les libres in tra Fusâtes étirées. Le neurone affcrenL se termine 
directement sur le motoneuronE alpha qui innerve les fibres 
extrafusales du même muscle ('• figure 8-19a, voies (1) et (2)), 
ce qui entraîne la contraction, C'est le réflexe à l'étirement qui 
réalise une rétroaction négative qui s oppose aux changements 
passifs de la longueur du muscle de façon à maintenir celui-ci â 
sa longueur optimale au repos. 



* FIGURE a-13 
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Signal aFrérenl venant ries terminaisons des libres sensorielles du lusoau 
© Massage etléreni adressé au-* fibres musculaires ordinaires 
0*0 Voies du réflexe a l'Gtirem&nt 

MéSsagê èhérenl du mcHonéurûriB gamma destiné aux extrémités conïractites 'des libres du Fuseau. 
Q Voies descendîmes activant ensemble Iss maloneufonas alpha et gamma 

(aï 





fibre intrafusaie sensible 
à l'étiremenitdu muscle 


(b) 


Muscla ûïrÜJèC'é dans Iri. 
situation hypoihèlique cTabsence 
de co-aclivatian du fuseau ; 
les lianes du fuseau sont 
relâcbees et insensibles à 
l'étiremenl du muscle 

fcï 


Muscle contracté en 
situation normale d'activation 
simultanée eu fuseau : 
fibre intnaîusate contractée, 
sensible à î'éli ramant 
du muselé 

(d) 


• FIGURÉ fl-19 

Fonction du fuseau neuromuscularre. ai Voies participant gu réfie xf monpsynaptique d'étirement et é 
l'activation simultanée des motoneurones alpha ut gamma, b) État du fuseau neuromusculaire relâché.ci 
État du fuseau dans la situation hypothétique de contraction due à la seule stimulation du motoneurone 
alpha en l'absence d'activation simultanée du fuseau, d) état du fuseau dans la situation normale de 
contraction simultanée du musde et du fuseau quand les motoneumnes alpha etgamma sont 
coactivés. 


Lexemple classique de réflexe d’étiremem est le réflexe rotu- 
lien (• figure 8-20). Le musc te extenseur de ta jambe est te qua- 
drkeps, situé â la Face antérieure de la cuisse cl inséré sur le tibia 
juste en dessous de ta rotule par le leinJen PïKidien. La percus¬ 
sion de ce tendon avec un marteau à réflexe élire le quadriceps ce 
qui active les fuseaux qu'il contient. Far suite du réflexe d'étire¬ 


ment que ceci provoque, le quadriceps se 
contracte ce qui cause la brusque exicn- 
sïOn de la jambe. Ce réflexe est cherché 
dé façon routinière au cours de tout exa¬ 
men neurologique. 1-3 signification d'un 
réflexe ro Lu lien normal est que les 
fuseaux neuromusculaires, les neurones 
afférents, les motoneurnnes, la jonction 
n euro musculaire et le muscle lui-même 
fonctionnent bien. Cela signifie aussi 
qu'il y a un bon équilibre entre les 
influences excitatrices et inhibitrices 
exercées par le SNC sur te motoneurone 
alpha. Le réflexe rolulien peut être sup¬ 
prime en cas de perte des influences exci¬ 
tatrices d^origine supérieure ou être 
anormalement vif quand il y a déficit des 
influences inhibitrices. 

Le rôle essentiel du réflexe d'étire¬ 
ment est de s'opposer à l'étirement passif 
des muscles exienseurs en position 
debout dans le champ de la gravité. 
Quand le genou tend à fléchit le quadri- 
ccps est étiré et te renfoncement de sa 
contraction dû au réflexe d’étirement 
redresse le genou ce qui contribue au 
maintien de la position debout, 

ACTIVATION CONCOMITANTE DES 
MOTON EURO NES ALPHA ET GAMMA 

Le motoneurone gamma Fait se contrac¬ 
ter les extrémités musculaires des libres 
inirafusales. {• figure S- 19a, voie (3)). 
Cette contraction est trop Faible pour 
influencer la force du muscle lui-même 
mais elle a un eFfet important sur le 
fuseau, En l'absence d’un mécanisme de 
compensation, k raccourcissement d’un 
muscle dû à la stimulation des fibres 
extrafusales par le motoneurone alpha, 
donnerait du mou aux fibres inlrafusales 
qui deviendraient moins sensibles â l'éti¬ 
rement et, par conséquent, aux change¬ 
ments de longueur du muscle (• 
figure &-l9b et c). La coactivation (acti¬ 
vation concomitante) des motoneurôties 
alpha et gamma pendant les contractions 
réflexes ou volontaires évite la Iaxilé des 
fibres mtrafusales (• figure 8-19a, voie 
H)) Cé qui permet au Fuseau de rester 
sensible a l'ètircment dans une grande 
étendue de variation de longueur du 
muscla. Quand la stimulation du moto- 
neurone gamma entraîne la contraction 
des deux extrémités musculaires d’une fibre intrafusaie, la par- 
lie centrale de celle-ci est etirée ce qui supprime la Iaxilé de la 
fibre (• figure 8-19d). Tandis que l'importance de l’activation des 
motoneurones alpha dépend de la Foire désirée, celle simulta¬ 
née des motoneurones gamma du même muscle dépend du rac¬ 
courcissement attendu. 
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férence des informations venant des fuseau k musculaires, celle 
qui vient des organes tendineux de Golgi atteint le niveau 
conscient ; on est conscient de la tension du muscle mais pas de 
sa longueur. 

On a longtemps cru que l’organe tendineux de Golgi déclen¬ 
cherait un réflexe spinal protecteur qui arrêterait la contraction 
et cause le relâchement soudain quand la tension musculaire 
deviendrait excessive empêchant ainsi une plus forte contraction 
qui risquerait d'entraîner des dégâts tendineux ou musculaires. À 
l'heure actuelle, on pense que ce rmi punir est seulement un cap¬ 
teur et rtc déclenche pas de réflexe. Ce sont probablement 
d'autres mécanismes mal connus qui inhibent la contraction afin 


• FIGURE 8 20 

Féflexe rotulien |exemple de réflexe à l'étirement). Taper sut le tendon 
rotultpn avec un marteau à réflexe ètiru les füMâLut iteutonfiUSCUlairesdu 
quadritepi. Le réflexe memosynap-tique à l'étirement qui en résulte cause la 
contradiion de lc muscle, ru qui entraîne l'extension caractéristique de fa 
jambp sur la cljéssp. 


d’éviter des lésions ducs à la tension excessive 

Ayant achevé l'étude du muscle squelettique, nous poursui¬ 
vons par celle du muscle lisse et du muscle cardiaque. 


MUSCLES LISSE ET CARDIAQUE 


ORGANE TENDINEUX DE GOLGI 

Par opposition au fuseau neuromusculaire, situé dans le corps 
l hamu du muscle, les organes tendineux de Golgi sont situés 
dans les tendons et sont sensibles aux changements de force plu- 
îoi qu'à et - la. de la longueur du muscle. En raison des nombreux 
fadeurs qui déterminent ht force produite par b contraction d'un 
musc le I re quenee de stimulation et ] ongue ur du muscle avait t la 
contraction par exemple), il est important que les systèmes de 
kommandi motrice soient informés de la force réellement pro¬ 
duite du sortu que les ajustements nécessaires puissent avoir lieu 
en cas de busoin 

Les ■ «gares de Golgi sont les terminaisons de neurones affé¬ 
rents enchâssés dans les faisceaux de (issu conjonctif qui consti¬ 
tuent le tendon. En cas de contraction des libres extrafusalcs. la 
traction exercée sur le tendon tend les faisceaux de tissu conjonc¬ 
tif et est t rartsmise à l’os sur lequel il est inséré. Ce faisant, les ter- 
! linuisons !. i t:ptriccs de Torgane de Golgi sont étirées, ce qui 
tlcc lent lie des potentiels d’action dont ta fréquence est étroite¬ 
ment liée ù lu foret exercée sur le tendon. Linfonnation afférente 
est | 'u j i ne bonne pari exploitée inconsciemment mais, à la dif- 


Lcs deux autres types de muscles, tisse et cardiaque, ont quelques 
propriétés en commun avec le musc h squelettique, mais ont 
aussi des partietilarilés ( A ta bleau b- 3 : Certaln es prup ri é ( és sont 
communes aux trois types de muscles. Première ment, le sys¬ 
tème contractile est dans les trois cas • ohsililju de filaments fins 
d’acîine qui coulissent entre des filaments épais de myosine par 
suite de l'augmentation de Ca 24 dans le cytosol ce qui cause la 
contraction, Deuxieme ment, tous trois utilisent l’ATP comme 
source d'énergie pour l'activité cyclique des ponts d’union. 
Cependant, la structure e( l'organisation des fibres, le mode d’ex¬ 
citation et le couplage excitation-contraction ne sont pas les 
mêmes dans ces trois types de muse les En outré, il y a des diffé¬ 
rences dans la réponse contractile elle-même La fin de ce cha¬ 
pitre est consacrée à souligner les particularités des muscles 
tisses et du muscle cardiaque par comparaison au muscle sque¬ 
lettique, Leurs caractéristiques func lion nu Iles seront détaillées 
dans les chapitres consacrés aux organes où ils se trouvent. 

Les cellules des muscles lisses n sont pas striées 
et sont de petite taille 

La plupart des muscles tisses font partie dé b paroi des viscères 
creux et des organes tubulaires. Leur contraction exercé une 
pression sur leur contenu et en régie la progression (cas du tube 
digestif par exemple). 
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J TABLEAU 5-3 


Comparaison des types de muscles 


TYPE DE MUSCLE 


PfiOPftIÊTÊ 

Squelettique 

Lisse muttiunrtaire 

Muscle lisse unitaire 

Cardiaque 

Siège 

Fixé au squelette 

Gros vaisseaux 
sanguins ;œil et 
follicules pileux 

Parois des viscères 
creux, des voies 
urinaires et génitales 
et des petits vaisseaux 
sanguins 

Cœur uniquement 

Fonction 

Déplacement du corps 
dans l'environnement 

Variable selon le siège 

Déplacement du 
contenu des viscères 

creux 

Pompage du sang hors 
du cœur 

Mécanisme delà 
contraction 

Glissement des 
filaments 

Glissement des 
filaments 

Glissement des 
filaments 

Glissement des 
filaments 

Innervation 

Système nerveux 
somatique 

(motoneurones alpha} 

Système nerveux 
autonome 

Système nerveux 
autonome 

Système nerveux 
autonome 

Type de contrôle 

Contrôle volontaire ; 
contrôle Inconscient 
également 

Involontaire 

Involontaire 

Involontaire 

Déclenchement 
de ta contraction 

Neurogène 

Neurogène 

Myogène (potentiel 
pacemaker ou ondes 
lentes de potentiel) 

Myogène ; potentiel 
pacemaker 

Rôle 

de la stimulation 

nerveuse 

Déclenche et 
gradation de la 
concentration 

Déclenche et 
gradation de la 
contraction 

Module la contraction ; 
peut l 'inhiber ou la 
stimuler contribue à 
sa gradation 

Module la contraction ; 
peut la stimuler ou la 
réduire j contribue h sa 
gradation 

Effet modificateur 

des hormones 

Non 

Oui 

Oui 

Ouf 

Présence de filaments 
épais et fins 

Oui 

Ouï 

Oui 

Oui 

Striation due à la 
disposition ordonnée 
des fi laments 

Oui 

Non 

Non 

Oui 

Présence de troponine 
et de tropomyosine 

Oui 

Tropomyosine 

seulement 

Tropomyosine 

seulement 

Oui 


Par opposition aux longues fibres cylindriques du muscle 
squelettique, les cellules du muscle lisse ont la forme de navettes 
et sont très petites. Toujours par opposition au muscle squelet¬ 
tique, une cellule de muscle lisse ne s'étend pas sur toute la lon¬ 
gueur du muscle ; les cellules sont arrangées en feuillets dans 
1er? cas typiques {# figure 8-2 ! a). 

Il y a trois types de filaments dans une cellule de muscle 
lisse : 1) les filaments épais de myusine qui sont plus longs que 


dans le muscle squelettique ; 2) les filaments fins d'actine conte¬ 
nant de la tropomyosine mais dépourvus de troponine et 3) les 
filaments de taille intermédiaire, propres aux muscles lisses, qui 
ne participent pas directement à la contraction mais font partie 
du Cytosquelette responsable de la conservation de la forme de 
La cellule. Les filaments du muscle lisse ne forment pas de myn- 
fibrilles et ne sont pas organisées en sareomères comme dans te 
muscle squelettique. Cest pour cette raison que les muscles 
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A TABLEAU 8-3 

Comparaison des types de muscles 

4 

TVP6 DI MUSCLE 


PROPRIÉTÉ Squelettique Lisi* multlunitalr* Muscle IIim unitaire Cardiaque 


Présence detubulv&T 

Oui 

Mûri 

Non 

Oui 

Importance du 

réticulum 

«artoplasmlqué 

Très développé 

Peu développé 

Peu développé 

Assez développé 

Ponts d'union activés 
par la Ca2+ 

Oui 

Oui 

Oui 

Oui 

Source de 
l'augmentation 
du Ca2+ du cytosol 

Réticulum 

sarcoplasmique 

Liquide extracellulaire 
et réticulum 
sareoplasmlque 

Liquide exïracellulaire 
et réticulum 
sareoplasmlque 

Liquide extracellulaire et 
réticulum sarcoplasmique 

Site dé la régulation 
parCa2+ 

Troponine des 
fila ments fins 

Myosine des filaments 
épais 

Myosine des filaments 
épais 

Troponine des filaments 
fins 

Mécanisme d'action 
du Ca2+ 

Déplacement du 
complexe troponine- 
tropomyosine 
découvrant les sites de 
liaison de l'actine aux 
ponts d'union 

Réaction de 
phosphorylation des 
ponts d'union de la 
myosine les rendant 
aptes à se lier à l'actine 

Réaction de 
phosphorylation des 
ponts d'union de lâ 
myosine lès rendant 
aptes à se lier à l'actine 

Déplacement du 
complexe troponine* 
troponoyosine 

Présence da jonctions 
communicantes 

Non 

Oui, très peu 
nombreuses 

Oui 

Oui 

Utilisation directe 
d'AÎP par l'appareil 
contractile 

Oui 

Oui 

Oui 

Oui 

Activité ATPase 
de la myeiine ; 
vitesse de contraction 

Rapide ou lente selon 
le type de fibre 

Très lente 

Très lente 

Lente 

Mode de gradation 

Variation du nombre 
d'unités motrices 
contractées 
(recrutement d'unités 
motrices) et de la 
fréquence de leur 
stimulation (sommation 
des secousses) 

Variation du nombre de 
fibres contractées et de 
la concentration du 

Ca^ dans le cytosol de 
chaque fibre sous l'effet 
du système nerveux 
autonome et des 
hormones 

Variation de la 
concentration du Ca 2+ 
dans le cytosol liée à 
l'activité myoqène et 
aux influences du 
système nerveux 
autonome d'hormones, 
de l'étirement et dé 
métabolites locaux 

Variation de la longueur 
initiale dés fibres fonction 
du remplissage des cavités 
cardiaques, et de la 
concentration du Ca 24 dans 
le cytosnl sous t'influence 
du système nerveux 
autonome, d'hormones et 
de métabolites locaux 

Relation force- 

Oui 

Mon 

Non 

Oui 


longueur 

bien caractérisée 


lisses n on! pas l'aspect strié de celui-ci, ce qui leur vaut leur qua¬ 
lification de lisse. 

Comme il n'y a pas de sareomères, il n’y a pas de lignes Z à 
proprement parler mais il y a des corps denses contenant les 
mêmes protéines que les lignes Z ; ils sont situés dans toute la 
cellule ou fixés à la face interne de la membrane cellulaire (♦ 
figure 8-21 b). Les filaments fins sont ancrés aux corps denses. 
Les ensembles de filaments épais et fins forment un réseau 


orienlë légèrement en diagonale à la différence des myofibrilles 
du muscle squelettique qui sont parallèles au grand axe des fibres 
(• figure S-22a). Le glissement des filaments fins le long des 
filaments épais modifie la forme du réseau qui devient plus court 
et plus large. En conséquence, la longueur de b cellule diminue 
et il se produit des renflements entre les points d’ancrage des fila¬ 
ments fins à la membrane plasmique {• figure d-22b). 
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Cellules musculaires lisses 


Noyau 




• FIGURE B-21 

Vue du microscope d'j cellules de muscle lisse, a) Cellules musculaires 
lisses à faible g rassissement.Remarquer fa forme de fuseau, b) Cellules mus¬ 
culaires lisses vues au microscope électronique à transmission (grossisse¬ 
ment x 14 ÛÛ0I. Noter l'existence des corps denses eï l'absence de striation 


I Les cellules musculaires lisses sont activées par 
la phosphorylation de la myosine causée par fe Ca z+ 

Les nia me ms fins des cellules de* muscle lisse ne contiennent 
pas (Je troponine et la iropumyosine ne bloque pas les sites de 
liaison de lac t inc ans ponts d'union. Quels sont donc les facteurs 
qui bloquent la liaison par les ponis d'union de la myosine ei de 
l'adine et comment est déclenchée l'activité des ponts d'union ? 
Cinter action de la myosine et de lac t me du muscle lisse peut uni¬ 
quement avoir lieu quand la myosine est phosphorylée (c'est-à- 
dire qu’un radical phosphate lui est lié). Quand la cellule est 
activée. Se Ca 2 * augmente dans le cytosol, agit en second messa¬ 
ger et enclenche une chaîne d'événements biochimiques qui 




Filament 

intermédiaire 

Filament épais 

Filament fin 
Corps dense 




(b) 


• FIGURE 8 22 

Disposition des fi lamenïs épais et fins, da ns u ne cel lu le rmiscu laire fisse 
contractés et relâchée. a\ Cellule? muitufafre lisse relâchée, hI Cellule mut 
culaire Mise contractée. 


aboutissent à la phosphorylation de la myosine. Une fois phos¬ 
phorylée, la myosine peut se lier à lactine de sorte que l'activité 
cyclique des ponts d'union peut commencer. Quand le Ca J ‘ 
baisse dans le cytosol, la myosine est déphosphorylée (perd un 
radical phosphate) et ne peut plus se lier à l'actine de sorte que le 
relâchement a lieu. C'est donc, comme dans le muscle squelet¬ 
tique, f augmentation de Ca 2+ dans Le cytosol qui fait se contrac¬ 
ter le muscle lisse. Cependant La différence Lient au fait que Ca 2+ 
active les pouls d'union grâce à une modification chimique dans 
les filaments épais du muscle lisse et non pas par une modifica¬ 
tion physique des fiiatneciis/ins comme dans le muscle squelet¬ 
tique (• figure 8-23). En effet, il faut se souvenir que, dans le 
muscle squelettique, Ca 2+ cause le démasquage des sites de liai¬ 
son de l’actine à ta suite du déplacement de la tropomyosme et de 
la troponine, ce qui permet la liaison de l'actine et de la myo¬ 
sine. 

La manière dont l'excitation cause l'augmentation du Ca 2 * 
n és! pas la même dans le muscle lisse et dans le muscle squelet¬ 
tique. IL n’y a pas de tubules T dans lé muscle lisse et le réticulum 
sarvüplasmique y est peu développé. Laugmentalion du Ca 2 * 
dans le cytosol a une double origine ' la plupart vient du LEC 
sous l'effet de son gradient de concentration par suite de l'ou¬ 
verture de canaux Ca 2 * de la membrane. Le Ca 2+ entrant 
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Campait] rson du râle du calcium dans la contratt id-n du muide lisse et du 
muscle squelettique 


déclenche ! ouverture de canaux Ca 1+ du réticulum sancoplas- 
mique de -.oric qu'une petite quantité de C'A 1 * additionnel pro¬ 
vient tic rein petite source intracellulaire, Du fait de la pente 
taille des cellules du muscle fisse* le Ca 2 * venu du LEC est 
capable d'agir dans toute la cellule sans qu'un système compliqué 
de réticulum sarcoplâsmique cl de lübuleS T soit nécessaire. 

I j relaxation est due à la diminution du Ca i+ du cytosol 
sous l'elfe t de soit transport actif vers ses sites de stockage intra- 
cellulaires ci vers le milieu extracellulaire. Quand le Ca- + est 
écarté, ta n - line est déphosphorylée {le phosphate est enlevé) 
et ne peut plus interagir avec lacune si bien que le muscle se 
relâche. 

II i i -tc .1 expliquer à quoi est due l'excitation du muscle lisse 
qui entraîne sa contraction ; de quoi dépend l'ouverture des 
canaux i-alciqui 1 n delà membrane plasmique ei du réticulum sar- 
cuplasmiqtn î II y a deux grandes catégories de muscles lisses, 
Il'v muscU-' Ii-.m - unitaires et îcs muscles lisses rnuliiunitatrfi, 
qui different par leur mode d'activation, 

I Lactivation du muscle lisse multiunitaire 

est neurogène 

Les propriétés du muscle lisse multiunitaire sont irsicrrnéd hures 
entre iI U’s du muscle squelettique: et du muscle lisse unitaire. 
Comme le nom l'indique, les muscles lisses niultiunitaircs sont 


faits de sous-unité s indépendantes qui doivent ëfre stimulées 
individuelle me ni par un nerf pour se contracter, un peu comme 
les unités motrices du muscle squelettique. Comme dans le cas 
de ce dernier, l'activité contractile du muscle lisse multiunitaire 
est neurogène (c’esi-A-dine causée par un nerf). Mais, alors que le 
muscle squelettique est innervé par les niotoneuroncs apparte¬ 
nant au système nerveux somatique volontaire, le muscle lisse 
multiuniuûrc [comme d'ailleurs le muscle lisse unitaire) est 
innervé par Le système nerveux autonome involontaire. 

Le muscle lisse mu Itium taire se trouve dans : 1) la paroi des 
gros vaisseaux sanguins , 2) la paroi des grosses voies aériennes ; 
3) les muscles inlrinsêques de l’ccil responsables de l'accommo¬ 
dation du cristallin pour la vision proche ou lointaine ; 4) les 
muscles ciliaires de l’iris dont dépendent le diamètre de la pupille 
et la quantité de lumière entrant dans l’ocLl et 5) les muscles des 
follicules pileux responsables de F horripilât ion* plus connue 
sous le nom de * chair de poule ». 


I Les cellules du muscle unitaire forment 
des syncytiums fonctionnels 

La plupart des muscles lisses sont unitaires ; ils sont aussi appe¬ 
lés muscles lisses viscéraux car ils son! présents dans la paroi 
d'organes et viscères creux comme le tube digestif, les voies 
fié ni 1 0 -urina ires et les petits vaisseaux sanguins. Le nom de 
muscle lisse unitaire vient du Fait que les fibres le constituant for¬ 
ment une unité fonctionnelle telle qu’elles sont excitées et se 
contractent ensemble. Les cellules du muscle lisse unitaire sont 
réunies électriquement par des jonctions communicantes (cF. p. 
49). Quand un potentiel d'action se produit n'importe oü dans 
un muscle lisse unitaire, il se propagé rapide ment par ces jonc¬ 
tions particulières à tout l'ensemble qui se contracte en masse. 
Un tel groupe de cellules formant une unité Fonctionnelle est 
appelé syncytium fonctionnel (du grec sim, avec et feules, cavité, 
cellule). 

Le fonctionnement de l'utérus pendant le travail illustre l'in¬ 
térêt d'un tel dispos il i F. Les cellules du muscle lisse de l’utérus 
constituent un syncytium fonctionnel. Elles sont excitées et sc 
contractent ensemble à répétition pendant le travail, ce qui 
entraîne des « poussées * coordonnées et l’expulsion du bébé. 
Des contractions indépendantes, irtcoordonnées des cellules de 
l’utérus ne seraienL pas en mesure d'exercer la pression unifor¬ 
mément répartie nécessaire à l'expulsion du bébé. La meme 
situation existe dans les autres syncytiums de muscle unitaire 
dans I organisme. 


I La contraction du muscle fisse unitaire est myogène 

Les muscles lisses unitaires sont auto-excitables ; ils peuvent se 
contracter en l’absence de stimulation nerveuse. Des groupes de 
cellules musculaires lisses spécialisées présentes dans le synci¬ 
tium ont une activité électrique spontanée ; c'est-à-dire qu'elles 
donnent naissance à des potentiels d'action en l'absence de sti¬ 
mulation d’origine extérieure. A la différence des autres cellules 
excitables envisagées jusqu’à maintenant (neurones, fibres du 
muscle squelettique* cellules du muscle lisse mülliu ni taire) les 
cellules auto-excitables du muscle lisse unitaire n'ont pas un 
potentiel de membrane stable au repos ; de fait, leur potentiel 
de membrane Fluctue spontanément en l’absence de stimula cio n 
extérieure à la cellule. Il y a deux grands types de de polarisât ion 
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spontanée des cellules auto-excitables : les polcntich pacemaker 
et les ondes lentes de potentiel. 

POTENTIELS PACEMAKER 

Dans le cas du potentiel pacemaker il y a dépolarisation pro¬ 
gressive spontanée de la membrane du fait de modifications des 
flux ioniques passifs dues aux changements spontanés de la per¬ 
méabilité de canaux ioniques (• figure 8-24a). Si le seuil est 
atteint, un potentiel d'action naît- Une fois repolarisée la mem¬ 
brane recommence â se dépolariser et le cycle recommence don* 
nant lieu à l'apparition répétée de potentiels d'action. 

ONPSS LENTES DE POTENTIEL 

Dans le cas des ondes lentes de potentiel les ondes de depolari¬ 
sation et d'hyperpolarisation successives sont causées par des 
modifications Spontanées dut transport, actif d’ions sodium à tra¬ 
vers la membrane (• figure 8-24b). Le potentiel de membrane 
se rapproche et s'éloigne alternativement du seuil. Quand le seuil 
est atteint au cours d'une onde de dépolarisation., il y a une salve 
de potentiels d'action. Mais le seuil n'est pas toujours atteint et 
les ondes lentes ont alors lieu sans qu'il y ait apparition de poten¬ 
tiels d’action. Le fait que le seuil soit atteint dépend du niveau du 
potentiel de membrane au début du cycle de l'onde de dépolari- 
saiiCft. Ce niveau initial dépend d'influentes locales et nerveuses ( 
extérieures à la cellule. (Nous avons achevé la discussion de tous 
les moyens par lesquels le potentiel de membrane des tissus exci¬ 
tables peut être amené jusqu’au seuil. Les diflérenis événements 
capables de déclencher un potentiel d'action dans les tissus exci¬ 
tables sont résumés dans le tableau 8-4) 

ACTIVITÉ MTOGÉNE 

Les cellules auto-excitables du muscle lisse ont pour spécialité de 
donner naissance â un potentiel d’action mais non pas de se 
contracter, Seules quelques cellules d'un syncytium fonctionnel 
sont des cellules pacemaker et ne sont pas contractiles ; elles sont 
habituellement groupées ensemble en un endroit particulier. La 
majorité des cellules d'un muscle lisse unitaire sont spécialisées 
dans la contraction mais ne sont pas le siège de variations spon¬ 
tanées du potentiel de membrane. Mais, une fois le potentiel 
d'action né dans des Cellules auto-excitableSj, il Se propage par les 
jonctions communicantes a toutes les cellules du syncytium 
fonctionnel de sorte qu'elles se contractent en Tflbsence de sti¬ 
mulation nerveuse. De telles contractions indépendantes d'une 
commande nerveuse et dues â l’activité propre du muscle sont 
caractéristiques de l’activité myogène et sont à l’opposé de l’ac¬ 
tivité neurogène du muscle squelettique et des muscles lisses 
multiunilaires. 

1 La gradation de fa contraction do muscle lisse 
unitaire n'a rien de commun avec celle du muscle 
squelettique 

La gradation de la contraction du. muscle lisse unitaire est diffé¬ 
rente de celle du muscle squelettique. La gradation de la contrac¬ 
tion du muscle squelettique par le recrutement d’unités motrices 
et la sommation des secousses est uniquement d’origine ner¬ 
veuse. Grâce aux jonctions communicantes, la contraction du 
muscle lisse unitaire se Fait en masse ce qui rend impossibles la 
variation du nombre de fibres qui se contractent, La seule possi- 
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• FIGURE 8-24 

Activité électrique auto-entretenue dam le muscle lisse, aj En cas d'acti¬ 
vité pacemaker, la membrane se dépolarise progressivement jusqu'au seuil 
defeçon périodique en l'absence de toute stimulation nerveuse. Ces dépo- 
larisatiocrs périodiques déclenchent des potentiels d'action spontanés, b) En 
cas d'ondes de potentiel lentes, Il y a des oscillations spontanées faites d'hy 
per polarisation et de dépolitisation de la membrane. SI la depolarisation 
atteint le seuil, une salve de potentiels d'action se produit. 


bilité de modification de la force développée par le muscle est 
celle de la Force produire par les cellules. La proportion de ponts 
d’union actifs cl, par conséquent, la force produite dépendent 
de la concentration de calcium dans le çylosoi- À l'opposé du 
muscle squelettique dans lequel un seul potentiel d’action cause 
la libération de suffisamment de t a'* pour que tous les ponts 
d'union puissent entrer en action, le nombre de ponts d'union 
actifs et la force produite augmentent avec la. concentration cyto¬ 
solique de Ca 1 * dans le cas du muscle lisse. 

ACTIVITÉTONIQUE DU MUSCLE LISSE 

Il y a suffisamment de Car* dans le cytosol pour que de nom¬ 
breux muscles lisses unitaires produisent une certaine force en 
l'absence de potentiels d’action : c’est le tonus de base, Laug- 
mentaüon soudaine de Ca^L telle que celle qui accompagne des 
potentiels d’action d'origine myogtne, cause une contraction 


)opyriqhted material 

ij 


Chapitre â 





à TABLEAU 8-4 

Déclenchement du potentiel d'action 


I 

MÉTHODE DE 
DÉPDLARISATiON DELA 

MEMBRANE JUSQU'AU SEUIL TYPE DE TISSU EXCITABLE 

Sommation da potantltli Neurones efférents, inremeurongs 

post synaptlquas 
excitateurs (PP5E| 

(cf.p*87) 


Potentiel récepteur Neu rones afférents 

|cf + fk,H7) 


Potentiel de plaque Muscle sq uelettiq ue 

(cf.p.195} 


Potentiel pacemaker Muscle 1 isse, muscle ta rdiaque 

(Cf* p. 232) 


Ondes lentai de 
potentiel 
|cf*p- 232) 


Muscle lisse (du tube digestif 

uniquement] 


DESCRIPTION DE L'ÉVÉNEMENT DÉCLENCHANT 

Sommation temporelle ou spatiale (çf, p, B9) de faibles 
dépolarisations (PPSE) des dendritçs / corps cellulaires dg 
neurone causées par des modifications de la perméabilité 
de canaux par suite de la liaison de neuretransmetteurs 
excitateurs à des récepteurs membranaires. 

Dépolarisation du récepteur du neurone afférent causée 
par des modifications de la perméabilité de canaux en 
réponse à la stimulation adéquate du neurone (cf.p. 146), 

Dépolarisation de la plaque motrice (cf. p. 193} causée par 
des modifications de la perméabilité de canaux en réponse 
a ia liaison de Tacétylcholl ne (un neurotra ns metteur) aux 
récepteurs de la plaque motrice, 

Dé polarisation graduelle spontanée de la membrane à 
cause de modifications de transports ioniques passifs liés à 
des changements automatiques de la perméabilité de la 
membrane. 

Alternance de dépoiarisarion et d’hyperpolarisation du 
potentiel causée par des modifications cycliques et 
automatiques de transports ioniques actifs à travers ta 
membrane. 


qui se superpose au tonus de base préexistant, Outre les poten¬ 
tiels d’action, de nombreux Facteurs sont capables d’influencer 
l'activité contractile et le développement de force du muscle lisse 
en modifiant la concentration de Ca 2 + dans le cytosol ; parmi 
ces facteurs, il y a des neuTotransmetleurs du système nerveux 
autonome. 

MODIFICATION DE L'ACTIVITÉ DU MUSCLE LISSE PAR LE 
SYSTÈME NERVEUX AUTONOME 

Le muscle lisse est habituellement innervé par les deux subdivi¬ 
sions du système nerveux autonome. Lin nervation ne déclenche 
pas la contraction du muscle lisse unitaire mais en modifie la 
vitesse ci la force, réduisant ou renforçant l'activité contractile 
spontanée dans un organe particulier. Il Faut se rappeler que 
PAC h d'une seule terminaison axonale d’un moLonenrune agit 
sur Tunique plaque motrice d’une fibre de muscle squelettique. 
Par contre les récepteurs protéiques auxquels se lient les neum- 
ira ns metteurs du système nerveux autonome sont répartis sur 
toute la membrane des cellules de muscle lisse, La sensibilité 
des cellules de muscle lisse à ces neu retransmetteurs dépend 
des récepteurs cholimergiques ou adrénergiques dont elle est 
munie. 

Chaque branche terminale d’un neurone postgangltonnaitre 
chemine à la surface d'une ou de plusieurs cellules de muscle 
lisse et libère le ne uro transmet leur contenu dans les vésicules 


de ses multiples varicosités (renflements) en cas de potentiel 
d’action (• figure 8 - 25 ), Le neutotransmetteur gagne par diffu¬ 
sion les multiples récepteurs des cellules sous-jacentes. A la dif¬ 
férence de la réponse au coup par coup de la plaque motrice, un 
muscle lisse particulier peut Être influencé par plus d’un neuro- 
transmetteur et chaque terminaison d'un neurone postganglkm- 
nairt peut influencer plus d’une seule cellule de muscle lisse, 

AUTRES FACTEURS MODIFIANT L'ACTIVITÉ DU MUSCLE LISSE 

D'autres facteurs que les neurolransmetteurs des neurones post- 
ganglionnaires du système nerveux autonome, y compris cer¬ 
taines hormones, des métabolites locaux, l’étirement et certaines 
drogues peuvent modifier la Force ci la vitesse de contraction 
des deux variétés, unitaire et mulliunitaire de muscle lisse. En fin 
de compte, tous ces facteurs modifient la perméabilité au üa 2 * de 
canaux de la membrane plasmique, du réticulum sarcopl as- 
mi que, ou des deux. Les muscles Lisses sont donc soumis à plus 
d’influences extérieures que le muscle squelettique, mais, à t'in¬ 
verse de celui-ci ils sont capables de se contracter spontanément. 

À propos de la relation force-longueur nous allons étudier 
en détail l'effet de Véiirement sur la contractilité du muscle lisse 
renvoyant à des chapitres ultérieurs consacrés aux différents 
organes contenant du muscle lisse l’étude des effets de facteurs 
chimiques sur la contractilité. 
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• FIGURE 8 25 

Représentation schématique de l'innerva tien du musde lisse par les terminaisons d'un neurone postganglionnaüre du SM autonome 


B Un muscle lisse peut produire de la force quand 
il est étiré 

La relation en ire la longueur des fibres musculaires avant la 
contraction et la force produite est moins étroite dans le cas du 
muscle lisse que dans celui du musde squelettique, Létendue 
de variation de longueur compatible avec la production d une 
fonce quasi maximale est beaucoup plus grande dans le cas du 
muscle lisse que dans celui du muscle squelettique. En effet, le 
muscle lisse peut encore produire une force Importante même 
quand sj longueur initiale est 2,5 fois sa longueur de repos ; il y 
h deux raisons a eda, Premièrement, et à la différence du muscle 
squelettique dont ta longueur au repos est proche de J 0 , le muscle 
lisse au repos (non étiré) est beaucoup plus court que 1^. il peut 
donc être fortement étiré avant d’atteindre sa longueur optimale. 
Deuxièmement, même en cas d'étirement les filaments fins che¬ 
vauchent encore les filaments de myosine du fait de ta plus 
grande longueur de ces derniers de sorte que les ponts d'union 
peuvent entrer en action et produire de ta force. À l’opposé, les 
filaments lins et épais ne se chevauchent plus et ne peuvent plus 
interagir pour peu que te muscle squelettique soit étiré de 75 % 
par rapport à sa longueur optimale (d • figure 8*15, p. 216) 
Cette capacité des muscles tisses de conserver une activité 
contractile même en cas d'étirement considérable est importante 
parce que les muscles lisses viscéraux soient étirés au fur et à 
mesure du remplissage des viscères creux dans la paroi desquels 
ils sont situés. Soit l'exemple de la vessie. Les muscles lisses de 
la paroi sont étirés au fur et a mesure qu'elle se remplit d'urine ; 
ils conservent une activité tonique et restent capables de Sé 
contracter en réponse aux facteurs déclenchant l’émission 
d'urine. Si l’étirement considérable empêchait la production de 
force, comme dans le cas du muscle squelettique, la vessie pleine 


ne pourrait pas se vider. La contraction des muscles lisses peut 
réduire leur longueur de moitié par rapport à leur longueur nor¬ 
male ; ceci permet aux viscères creux de se vider complètement 
grâce a l'augmentation de l’activité contractile. Au total les vis¬ 
cères creux se laissent distendre considérablement el peuvent sc 
vider comptétentent, Létendue de variation sur laquelle un 
musde lisse est capable de fonctionner va de 0,5 à 2,5 fois sa lon¬ 
gueur de repos alors que l'étendue de variation compatible avec 
la contraction est très limitée dans le cas du muscle squelettique. 

Il y a dans les muscles lisses beaucoup de tissu conjonctif 
résistant â l'étirement. Alors que dans la cas des muscles sque¬ 
lettiques, l’élire ment est limité par le déplacement des pièces 
squelettiques sur lesquels ils sont fixés, dans celui du muscle 
lisse c'est le tissu conjonctif qui limite la distension des organes 
creux, 


I Le muscle lisse est lent et économique 

La réponse contractile d L un muscle lisse est plus lente que la 
secousse d’un muscle squelettique. Une seule contraction de 
muscle lisse peut durer jusqu’à 3 secondes (3 000 ms) alors que 
celle d’un musde squelettique est de 100 ms au maximum. La 
vitesse de clivage de t'ATP p eu l’ATPase de là myosirte est lente 
dans te musclE lisse de sorte que l’activité des ponts d'union cl 
le glissement des filaments y sont plus lents. Le relâchement du 
muscle lisse est aussi plus lent parce que la vitesse à laquelle Ca 2+ 
est éliminé est moins rapide. La lenteur n'est pas synonyme de 
faiblesse. Le muscle lisse peut produire autant de force par unité 
de surface transversale que le muscle squelettique mais il le fait 
plus lentement et à un moindre coût en énergie, En raison de la 
lenteur de leur cycle, les ponts d'union restent liés pendant plus 
de temps à l'actine que dans le muscle squelettique ; ils restenl 
« verrouillés * sur les filaments fins pendant plus de lemps 


334 


Chapitres 






















dura ni chaque cycle. C'est ce qui perrnEL au muscle lisse de res¬ 
ter sous tension au prix d'une moindre consommation ci 'AT P 
puisque chaque cycle de pont d'union rTen consomme qu'une 
molécule. Le muscle lisse se Contracté dutlc d.e fa^on économique 
et est adapté aux contractions prolongées avec faible consom¬ 
mation d'énergie et sans fatigue. A la différence des contraintes 
rapidemem changeantes auxquelles sont soumis les muscles 
squelettiques pour agir sur l'environnement extérieur, les 
muscles lisses sont adaptés à des activités de longue durée et à 
des situations moins rapidement évolutives. 

Du fait de sa Lenteur et de la disposition apparemment 
moins rigoureuse de ses filaments on a souveni considéré le 
muscle lisse comme un parent pauvre du muscle squelettique. Cri 
réalité la spécialisation des muscles tisses est bien adaptée à leur 
fonction ; ils sont en mesure de se contracter pendant longtemps 
sans fatigue et économiquement et de faire face à des modifica¬ 
tions importantes de volume des viscères creux sans que change 
beaucoup la force qu’tls produisent, Il s’agit donc de tissus effi¬ 
caces et bien adaptés aux besoins. 

I Les propriétés du muscle cardiaque sont un mélange 
de celles du muscle squelettique et du muscle lisse 

Le muscle cardiaque, particulier au cceur, a des propriétés de 
structure et de fonction en commun avec le muscle squelettique 
es le muscle lisse unitaire. Comme le muscle squelettique, le 
muscle cardiaque est strié du fait de l'arrangement régulier dans 
des sarcome.res des filaments contractiles, Également comme 
dans le muscle squelettique, lies filaments fins comportent de la 
trapomyosine et de b troponine qui est le site d'action du Ca 2 *, 
Toujours comme le muscle squelettique, le muscle cardiaque a 
une relation force-longueur évidente, De même que les fibres 
oxydatives du muscle squelettique, les cellules du muscle car¬ 
diaque contiennent beaucoup de mitochondries, un réticulum 
sarcoplasmique assez développé et des lubules T, 

Comme dans le muscle lisse, le calcium provient du LEC et 
du réticulum sarcoplasmique lors de l'excitation du muscle car¬ 
diaque. Centrée de Ca 2+ venant du LEC déclenche la libération 
de Ca 2+ par le réticulum sarcoplasmique, Comme dans le muscle 
lisse unitaire, il y a dans lé muscle cardiaque des cellules pace¬ 
maker (mais pas de cellules à ondes lentes de potentiel) qui don¬ 
nent naissance au potentiel d'action sans intervention extérieure 
et les cellules contractiles sont reliées entre elles par des jonc¬ 
tions communicantes qui facilitent sa propagation a tout le 
muscle. De même le muscle cardiaque est innervé par le système 
nerveux autonome qui, ainsi que certaines hormones et certains 
facteurs locaux, peut influencer la fréquence et la force de 
contraction. 


Deux traits particuliers sont que les cellules cardiaques sont 
ramifiées et anastomosées en réseau et que te pic du potentiel 
d'action dure longtemps avant que ne commence la repn brisa- 
lion. Ce muscle sera étudié en détail dans le prochain chapitre. 


JT LE CHAPITRE DANS SON 
i CONTEXTE : PLAN FOCAL 
l\jB SUR L'HOMÉOSTASIE 

Les muscles squelettiques font partie de l'appareil locomoteur ; 
les muscles lisses et le muscle cardiaque font partie d’organes 
appartenant à d'autres Systèmes. Le muscle cardiaque particulier 
au cucur appartient à l'appareil circulatoire, Les muscles lisses 
sont situés dans la paroi de viscères creux et de conduits : vais¬ 
seaux sanguins, voies aériennes, vessie, tube digestif, utérus ou 
canal déférent (par où passe le sperme produit par les testicules) 
qui font respectivement partie des systèmes ou appareils circu¬ 
latoire, respiratoire, urinaire, digestif et reproducteur. 

Les mouvements du corps dans J'espace et des parties du 
corps les unes par rapport aux autres sont dus aux contractions 
des muscles squelettiques. C'est ce qui permet de se déplacer et 
d’agir sur l'environnement extérieur. De manière très générale, 
ce nains mouvements contribuent a ThoméosLasie comme ceux 
qui permettent de se procurer de la nourriture ou de s'éloigner 
d'un danger. Quelques exemples d'activités plus franchement 
liées à l’homéostasie sont b mastication qui broie des aliments 
des Lines à être transformés ensuite dans le tube digestif en petites 
molécules de nutriments qui sont absorbées, ei la respiration 
qui approvisionne l’organisme en et en élimine le CO,, lonc- 
tions remplies respectiveinent par les muscles masticateurs et par 
les muscles respiratoires qui sont des muscles squelettiques, La 
production de chaleur au cours dé b contraction musculaire est 
la principale source de chaleur contribuant à la régulation de la 
température du corps. Les muscles squelettiques ont beaucoup 
d'autres fonctions qui n’ont pas de rapports avec l'homéostasie 
et qui nous permettent de travailler et de nous di/vertir et qui 
contribuent à notre vie sociale, 

A l'exception du système de défense immunitaire, tous les 
autres systèmes ou appareils accomplissent leurs Ionctions 
homéosUtiques grâce à la participation de muscles autres que 
.squelettiques. Par exemple, le muscle cardiaque pompe le sang 
vital dans les vaisseaux vers toutes les parties de l'organisme ■ 
autre exemple, les muscles lisses de l'estomac et de L'intestin 
font progresser les aliments ingérés dans le tube digestif à une 
vitesse adaptée à leur clivage en molécules absorbables par les 
sues digestifs sécrétés le long du trajet. 
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RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Intoductiün |pp, 203-204) 

1 Les cellules musculaires ont comme spécialité la contraction, 

I II y a trois catégories de muscles :: squ elett i que, lissé et cardia que 
classés de deux façons différentes en fonction de propriétés corsv 
mu nés ri) les muscles squelettique et cardiaque sont striés, le 
musde lisse n'estpas strié 2} le muscle squelettique est volontaire, les 
muscles cardiaque et lisse sont involontaires (cf. figures 8-2 et B-3h 

Structure du muscle £<|i*el#ttiqike |pp. 204-207) 

I Les m use les squelettiq u es sont constitués pa r des faisceaux de 
longues cellules cylindriques, dites fifres museufores, entourés de 
tissu conjonctif, les fibres musculaires sont remplies de myofi- 
brilles faites d'ensembles de filaments épais et fins qui se che¬ 
vauchent plus ou moins ; c’est ce qui donne au muscle l'aspect 
strié fait de bandes A foncées et de bandes I claires en microsco¬ 
pie optique [cf, figures 8*2 et 8-3). 

I Les filaments épa is sont constitués par une protéine, la myosine 
dont les têtes globuleuses font salle en direction des filaments 
fins et forment les ponts d'union frf figure 8-4). 

I Les filaments fins sont composés d'actine qui a des sites de liaison 
dont l'Interaction avec les ponts d'un Ion de la myosine cause la 
contraction. C'est pour cette raison que la myosine et l'actine sont 
appelées protéines contractiles. A l'état de repos, deux autres pro¬ 
téines, la tropomyosine et la troponine,sont disposées 3e long des 
filaments d’actlne it masquent les sites de liaison de l'actine aux 
ponts d'union ce qui empêche leur interaction (cf. figure â-S). 

Bases moléculaires de la contraction du m usde squelettique 

(pp, 107-313} 

I L'exdtation de la fibre musculaire par le motoneurone déclenche 
une série d'événements responsables de la contraction au cours 
de laquelle les filaments d'actine coulissent plus profondément 
entre les filaments de myosine (cf, figure 8-7). 

I Ce mécanisme de g lîssement des fila ment s est déclenché par ta 
libération de Ca 2+ par les citernes latérales du réticulum sarco- 
piasmique [cf. figures 8-9 et 8* Wh 

I C'est la propagation du potentiel d'action da ns la profondeur de 
la fibre le long des tubulesT qui cause Ea libération de Ca a+ 
(figures 8-9 et 8-lÛ), 

i Le Ca 2 * libéré s'attache à la troponine ce qui fait se déplacer le 
complexe tropomyoslne-troponine démasquant ainsi les sites de 
liaison de l'actine aux ponts d'union (çf. figure 8-6). 

I Une fois le pont d'union lié h l'actine, l'interaction des molécules 
d'aciine et de Ea tète de la myosine est à l'origine de la libération 
de l'énergie emmagasinée au cours du clivage préalable de l'ATP 
par le site ATPase de la myosine, Cette énergie est mise è contri¬ 
bution pour l'action motrice, la flexion (coup de rame) des ponts 
d'union (cf. figure 8-1 J). 

I L'inclinaison du pont d'union vers te milieu du filament épais 
attire le filament fin auquel il est attaché (figure 8*8). A la suite de 
la liaison d'une nouvelle molécule d'ATP au pont d'union, l'ac- 
rine et la myosine se détachent le pont d'union reprend sa posi¬ 
tion de repos prêt à commencer un nouveau cycle (figure ÆM 0, 

I La répétition des cycles attire les filaments fins de plus en plus 
profondément entre les filaments de myosine. 

I Qua nd le potentiel d'action est terminé, le Ca 2+ rentre dans les 
citernes latérales par un transport actif, ta tropomyoslne et 1a tro¬ 
ponine reprennent leur position de blocage des sites de liaison 
de l'actine et le relâchement a lieu (cf, figure 8-ïfr. 


■ la du rée totale de l'activité contractile est environ 100 fols supé¬ 
rieure à celle du potentiel d'action (cf, figure 8-12). 

Mécanique du muscle squelettique (pp. 211-219) 

I La gradation de la contraction du muscle squelettique est réali¬ 
sée 1) par la variation du nombre de fibres du muscle qui se 
contractent., et 2) par la variation de la force produite par chaque 
fibre active (cf, tableau 8-2, g. 223). 

I Plus il y a de fi bres qui se contractent, p I u s la force développée 
par le muscle est grande. Le nombre de fibres contractées 
dépend 1) de la taille du mu scie, c'est-à-dire du nombre total de 
fib res qu'il contient ; 2) de l'importance du recrutement quî 
dépend du nombre de motoneurones innervant le musde qui 
sont excités ; et 3) de la taille des unités motrices (une unité 
motrice est l'ensemble des fibres innervées par un même moto- 
neurone) (cf. figure S- ! 3 et tableau 8-2, p. 223). 

1 Plus la force dévefop pée par c hacune de ses fi bres est grande 
plus l'est aussi celle du musde entier. Deux facteurs très variables 
ont de l'effet sur la force produite par une fibre : 1) la fréquence de 
stimulation dont dépend le degré de sommation des secousses, 
et 2) ia longueur initiale de la fibre avant qu'elle ne se contracte 
(cf, tableau 8-2, p, 223). 

I le terme sammatfon des secousses fait référence à l'aug mentation 
de la force de contraction en cas de répétition de la stimulation. 
Après le potentiel d'action auquel fait suite la période réfractaire, 
le potentiel de membrane récupéré et la fibre musculaire peut 
être stimulée à nouveau alors que l'activité contractile déclen¬ 
chée par la première stimulation n'a pas encore totalement cessé, 
Oeux contractions ou secousses consécutives causées par des 
potentiels d'action rapprochés peuvent donc s'additionner ce qui 
augmente la force produite par ia fibre. Quand la fréquence de 
stimulation est suffisamment rapide pour que la fibre n'ait pas le 
temps de se relâcher entre les stimuii, la contraction est conti¬ 
nue et maximale (à la longueur de la fibre considérée) ; c'est le 
tétanos parfait (cf. figure 8-14). 

I La force développée au cours du tétanos est fonction de la lon¬ 
gueur de la fibre avant le début de la contraction. À la longueur 
optimale (y, qui est la longueur normale au repos, le nombre de 
ponts d'union capables de se lier à l'actine est maximai à cause 
du chevauchement optimal des filaments fins et épais ; la force 
produite est alors maximale, Â toute longueur supérieure ou infé¬ 
rieure à y la force de contraction ne peut pas être aussi grande 
car une partie des ponts d'union n'est pas capable de se lier à l'ac¬ 
tine (Cf. figure 8-15), 

I Les deux types fondamenta ux de contraction mu scalaire, isomé¬ 
trique (à longueur constante) et Isotonique (à force constante) 
■dépendent des valeurs respectives de fa force et de ta charge. La 
charge, par exemple un objet que l'on soulève, exerce une force 
qui s'oppose à celle exercée par la contraction. Si la force est infé¬ 
rieure â la charge, le musde n'est pas en mesure de se raccourcir 
et de déplacer la charge mais reste â longueur constante, pro¬ 
duisant une contraction isométrique. Au cours de la contraction 
isotonique, la force est supérieure à la charge de sorte que le 
muscle peut se raccourcir et déplacer la charge, la force restant 
constante pendant le raccourcissement (cf. figure8-16). 

Types de fibres et mêtebolisivie du muscle squelettique (pp, 

219-223) 

I Trois voies métaboliques fou missent l'ATP nécessaire à fa contrac¬ 
tion musculaire : 1 ) le transfert de phosphate à fort: contenu en 
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énergie de la créât!ne-phosphate stockée â ['ADP ce gui est la 
source initiale d'énergie au début de l'exercice ; 2) la phosphory* 
lation oxydative des molécules de nutriments qui produit de 
grandes quantités d'ATP pour peu qui! y ait suffisamment d'0 2 
disponible ; 3) la glytolyse qui produit de l'ATP en l'absence 
d'0 2 mais consomme une grande quantité des stocks de glyco¬ 
gène et produit de l'adde lactique. 

I Les fibres muscula Ires sont classées en trois catég ories selon la 
voie de production d'ATP {oxydative ou glycofytique) et la vitesse 
à laquelle elles clivent l'ATP et se contractent {secousse lente ou 
rapides ”1.) fibres lentes oxydatives, 2) fibres rapides oxydatives, 
3) fibres rapides glycolytlques (cf, tableau fi- l). 

1 Les fibres musculaires s'ada ptent aux dema ndes auxquelles elles 
sont soumises, l'exercice d'endurance cause ['augmentation des 
possibilités oxydatives des fibres oxydatives tandis que l'exer¬ 
cice en force à grande puissance cause l’hypertrophie des fibres 
rapides g lycolyliques. 

Contrôle du mouvement volontaire (pp. 223-227) 

I Tout mouvement dépend de l'activité des synapses qui conver¬ 
gent sur les motoneurones innervant les muscles mis en action. 
Les influx convergents viennent de trois origines : 1) les neurones 
afférents appartenant à l'arc de réflexes spinaux ;2) le système 
corticospinal 1 (pyramidal) moteur descendant venant du cortex 
moteur primaire et qui intervient surtout dans les mouvements 
fins et précis des mains • 3) Le système multineuronal Cextrapyra- 
mldafi des voies motrices secondaires, venant du tronc: cérébral 
et intervenant surtout dans le contrôle de la posture et dans les 
mouvements Involontaires du tronc et des membres. La com¬ 
mande motrice finale à partir du tronc cérébral est influencée par 
le cervelet, les noyaux gris centraux et le cortex cérébral, 

1 Le programme moteur et l'ajustement de la comma nde motrice 
reposent sur des Informations afférentes, notamment sur celles 
venant des fuseaux musculaires,qui sont à l'origine d'une rétro¬ 
action négative portant sur la longueur du muscle, et sur celles 
venant de l'organe tendineux de Golgi qui renseignent sur la 
force développée par le muscle (cf, figura fi -Wl 

I Lors de l'étirement passif d'un muscie entier, celui concomitant 
des fuseaux musculaires déclenche la contraction réflexe du 
muscle qui s'oppose â son étirement supplémentaire {et 
figures fi- 19 et 8-20}. 

Muscles lisses et cardiaque (pp. 227-235] {cf.tableau Ski) 

1 Les fila ments épa is et fins du muscle lisse ne son t pas d Isposés 
régulièrement d'où l'absence de striation dos fibres (cf. figures S- 
2 J et 3-22). 


I Dans Ile muscle lisse,le Ca 2+ , qui provient du milieu extracellulaire 
et aussi des maigres stocks intracellulaires,active les ponts d'union 
par l'Intermédiaire d'une séquence d'événements biochimiques 
qui aboutissent à la phosphorylation de la myoslne qui est néces¬ 
saire pour que les ponts d'union se lient h l'actine (cf. figure 8-2 

I La contraction des muscles lisses muiriu n ita ire s est ne u rogène ; 
elle est due à la stimulation des fibres musculaires individuelles 
par les neurones qui les innervent et appartiennent au système 
nerveux autonome, 

I La contraction des muscles lisses unira i res est myogène ; elle se 
produit en. l'absence d'influences extérieures par suite de la 
bipolarisation spontanée du potentiel de membrane jusqu'au 
seuil qui est due à des déplacements spontanés dion s, Seules 
quelques cellules d'un muscle unitaire sont auto-excitables. Les 
deux types de ëépolarfsatïon spontanée de cellules auto-exci¬ 
tables du muscle lisse sont les potentiels pacemakers et les ondes 
lentes de potentiel {cf, figura 8-24 et tableau 8-4), 

I Une fois déclenché dans un muscle auto-excitable, le potentiel 
d'action gagne par l'Intermédiaire de jonctions communicantes 
les cellules qui forment un syncytium fonctionnel qui se 
contracte en Hoc. 

I La force développée pa r un m usde unitaire dépend de la concen¬ 
tration du Ca 2+ cytosolique. Il y a suffisamment de Ca 3+ cytoso¬ 
lique dans de nombreux muscles unitaires pour qu'ils produisent 
une faibli force, appelée tonus, en l'absence de potentiel d'ac¬ 
tion, 

I Les neurotransmetteuirs du système nerveux autonome ainsi que 
certaines hormones et des métabolites locaux peuvent modifier 
la fréquence et la force des contractions spontanées de muscles 
lisses, Tous ces facteurs influencent l'activité contractile des 
muscles lisses en modifiant la concentration du ta 2 + cytosolique. 

I La contraction du muscle lisse est peu coûteuse en énergie et 
peut durer longtemps sans qu'apparaisse la fatigue. Celte pro¬ 
priété jointe au fait que la longueur du muscle lisse unitaire a peu 
d'effet sur la force de contraction fait que ce type de muscle est 
parfaitement adapté à son rôle dans la paroi des viscères creux 
dont 3e volume est très variable. 

I Les fibres du muscle cardiaque, spécifique du coeur, sont striées 
comme celles du muscle squelettique.Comme dans le muscle 
unitaire lisse, certaines cellules musculaires cardiaques sont 
capables de produire automatiquement des potentiels d'action 
qui se propagent par des jonctions communicantes à tout le 
muscle. 


EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes (réponses p. A-41) 

1. Vrai ou faux, À l'arrêt du potentiel d'action, l'activité contractile 
résultante d'une fibre musculaire cesse. 

2. Vrai ou faux. La vitesse de raccourcisse ment d'un muscle 
dépend uniquement de la vitesse à laquelle l'ATP est sdndé. 

3. Vrai ou faux.Quand un mu scie squelettique est étiré de façon 
maximal^ il peut produire son maximum de force parce que la 
longueur parcourue par les filaments d'actine au cours de leur 
glissement est maximale, 

4. Vrai ou faux. Un potentiel pacemaker entraîne toujours un 
potentiel d'action, 

5. Vrai ou faux. Une onde lente de potentiel entraîne toujou rs u n 
potentiel d'action. 


6. Vra i ou fa u x. Les m u scies 1 i sses peu ven t prod u ire de la force 
même s'ils sont fortement étirés parce que le chevauchement 
des Filaments d'actine et des longs filaments de myosîne est 
encore présent. 

7. La contraction isotonlque est une contraction_ . _ . __en 

cas de raccourcissement du muscle et_en cas 

d'allongement de celui-ci. 

8. Les neurones moteurs_innervent les fibres mus¬ 
culaires extrafusaleset les neurones moteurs._ 

innervent les fibres intrafusales. 

9. Les deux types d'atrophie sont l'atroph ie par_et 

l'atrophie par __ _ 
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10. Laquelle/lesquelles des structures nerveuses suivantes 
influence/cent directement km motoneurones alpha ? {Indiquer 
toutes les bonnes réponses) 

a. cortex moteur primaire 

b. tronc cérébral 
ç. cervelet 

d, noyaux de la base 

e, voie afférente des réflexes spinaux 

î 1. Leque l des événements suivants ne contribue pas à l'apparition 
du relâchement musculaire ? 

a. recaptu re d u Ca 2+ par Je réticulum sarcoplasm iq ue 

b. absence d'ATP 

c. d is pa rition des potentiels d'action 

d. dispa rit ion de S'ACh dans la plaque motrice sous l'action de 
l'acétylcholine estérase 

e. retour par glissement des filaments fins à leur position de 
départ. 

1 2. A propos du muscle squelettique. Faire correspondre les pro¬ 
priétés énumérées de a à g aux structures/molécules énumé¬ 
rées de 1 à 7. 


i. 

Ca 2 " 

(a) 

se lie de Façon cyclique 

2, 

tubulel 


aux ponts d'union pen¬ 

___3. 

ATP 


dant la contraction 

4. 

citerne latérale 

{b) 

possède une activité 


du réticulum sar- 


ATPase 


coplasmique 

(d 

fournit l'énergie pour la 

5, 

myosine 


flexion des ponts d'union 

_ fi. 

complexe tropo- 

(d} 

transmet rapidement Se 


myosi ne-tropo¬ 


potentiel d'action vers 


nine 


l'Intérieur de la fibre 

7. 

actine 

£e) 

stocke Câ 2+ 



m 

attire le complexe tropo- 
myosine-treponine hors 
de sa position de blocage 



m 

empêche l'interaction de 
fa myosine et de l'actine 
en l'absence de stimula¬ 
tion du muscle. 

Indiquer par a ou b ce qui 

arrive aux bandes des sarcome res 

pendant la contraction 



_J 

filaments épais 

(aï 

ne change pas de taille 

2. 

filaments fins 

tb) 

se raccourcit 

3 , 

bande A 



_4. 

bande 1 



5, 

zone H 



_6. 

sarcomère 




SUJETS DE RÉFLEXION 


(Explications p. A-41 ) 

t, Pou rquoi la pratique régulière d'exercices a n aérobies est-elle 
plus bénéfique pour l'appareil cardio-vasculaire que l'haltérophi¬ 
lie 1 {indication : l'effet de l'entraînement est semblable dans le cas du 
cœur et du muscle squelettique.) 

2. Essayez: de vous mettre à la place des chercheurs qu i ont décou¬ 
vert Je glissement des filaments et de vous demander quels sont les 
phénomènes moléculaires à l'origine des modifications des bandes 
pendant la contraction. En examinant une fibre musculaire contrac¬ 
tée et une fibre au repos (cfi# figure S-3a, p, 206L en microscopie 


Questions rédactionnelles 

1. Décrire les nivea ux d'organisation d u mu scie squelettique 

2. À quoi est dû l'aspect strié au muscle squelettique ? Décrire la 
disposition des filaments épais et fi ns responsables des ba ndes, 

3. Quelle est l'unité fonctionnelle du muscle squelettique ? 

4. Décrire la composition des fi la ment* épais et fins. 

5. Dëcri re I e nrtée an i sm e d u gl i sseme ni des fila ments lo rs de I a 
contraction musculaire. Comment les ponts d'union causent- 
ils le raccourcissement des fibres musculaires 1 

6. Corn parer le couplage excitation-contraction du muscle sque- 
lettique et du muscle lisse, 

7. Comment la gradation de la contraction du muscle squelet¬ 
tique se produit-elle 7 

8. Qu'est-ee qu'une unité motrice 1 Compa rer la ta i Ile des u n itës 
motrices dans les muscles contrôlés avec précision et dans ceux 
responsables de contraction puissantes et peu élaborées. 
Décrire le recrutement des unités motrices, 

9. Expliquer la sommation des secousses et le tétanos muscu la i re. 

10. Quel est l'effet de la longueur d'une fibre muscu la ire juste avant 
une contraction sur la force de cette contraction 7 

î 1, Com parer les contractions isotonique et isométrique. 

12, Décrire le rôle de chaque élément de la I iste suivante pour fou r- 
nSrde l'énergie au muscle squelettique de H'ATf^ îaeréatine- 
phosphate, la phosphorylation oxydative et la glycolyse. 
Comparer et opposer l'exercice physique aérobie et anaérobie. 

13. Donner les principales caractéristiques des trois ty pes de fibres 
du muscle squelettique. 

i 4, Quels sont les râles respectifs du système cortïcospi na I et de la 
vole muitîneuronale dans la commande du mouvement volon¬ 
taire., 

1 S. Décrire Pa structure et la fonction des fusea ux oeu romusculaires 
et des organes tendineux de Golgi, 

16. Comparer les muscles lisses unitaire et multiunitaire. 

17. Opposer les contraction s myogène et neurogène, 

18. Com ment se fait la gradation de la contraction d u muscle lisse ? 

19. Comparer la vitesse de contraction et la dépense d'énergie du 
muscle squelettique et du muscle lisse. 

20. Quels sont les ca ractêres fonction nel s du m uscle ca rd laque q u i 
sont apparentés â ceux du muscle squelettique et à ceux du 
muscle lisse unitaire 7 


optique comment pouvez-vous arriver I ta conclusion que la lon¬ 
gueur des filaments fins ne change pas pendant la contraction 1 Au 
grossissement utilisé, tes filaments fins ne sont pas visibles {indica¬ 
tion ;;Comment repére-fcon l'extrémité des filaments fins 1 Si la dis¬ 
tance entre ces repères est ta même dans la fibre contractée et 
relâchée, la longueur des.filaments fins doit être constante). 

3. Quel type d'entraînement est conseillé à un destendeur et h 
un skieur de fond ? Quel type d'adaptation musculaire faut-il cher¬ 
cher à obtenir chez ces deux types d'athlètes ? 
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4. Quand la vessie «si pleine et que le réflexe de miction est 
déclenché, le système nerveux innervant la vessie cause la contrac¬ 
tion de la vessie et Je relâchement du sphincter externe de l'urètre 
que contrôle la sortie de la vessie. Si ce n'est pas le moment d'uriner, 
il est possible de contracter volontairement le sphincter externe 
pour s'opposer à la miction alors même que fa vessie est pleine. 
Faites appel à vos connaissances sur les types de muscles et leur 
Innervation pour trouver le type de muscle constituant le sphincter 


APPLICATION CLINIQUE 


(Explication^. A-41 ) 

Lejeune X... attend avec impatience qu'on lui enlève le plâtre de 
jambe posé six semaines plus tôt quand il s'est cassé la jambe. Les 
grandes vacances sont à moitié écoulées et il n'a pu pratiquer aucun 
sport. Une fois le plâtre enlevé, la joie du jeune K... fait place au souci 


externe et par quelle voie efférente du système nerveux il est 
innervé. 

5. Les fila ments fins sont disposés en hexagone a utou r d es ftla- 
monts épais. Les ponts d'union font saillie dans les six directions 
vers les filaments fins, Chaque filament fin est entouré de trois fila¬ 
ments épais. Dessiner une coupe transversale schématique de cet 
arrangement géométrique. 


que lui cause l'aspect de sa jambe, nettement moins grosse que 
l'autre, Comment expliquez-vous la diminution de volume de la 
jambe 1 Comment rendre â la jambe son aspect et sa force nor¬ 
maux 1 
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Appareil circulatoire (cœur) 





Llhoméüslasie 
■5 51 essenitelle 
à la survie 
des cellules 


Les systèmes 
et appareils de 
l'Ctgamisma sont 
responsables 
de l'homêoslasle 


Cellules 

Les cellules ont contirsuonermeffl 
besoin que l'appareil circulatoire 
leur apporte des nmtfhrnenls et en enlève 
les déchets afin de produire l'énergie 
nécessaire à leurs activités vitales 
selon la réaction chimique suivante : 


Homéostasie 


Uappareil circulatoire conlnbue é 
rhornéostasie en transportant FOj, 
□echets, les électrolytes et 
lormones. d un endroit de l'organisme 
à un a utre 


L'homéostasie repose sur 3'apport aux cellules de matériaux 
essentiels, 0 2 et nutriments prélevés continuellement dans 
l'environnement, et sur l'enlèvement continuel de déchets, 
L'homéostasie dépend aussi du transport des hormones,qui 
sont des messagers chimiques régulateurs, de leur lieu de 
production à celui de leur action. L'appareil cireulatoire^quE 
est le système de transport de matière dans l'organisme et 


contribue ainsi à l'homéostasie, comporte le cœur, 
les vaisseaux et le sang. 

Tous les tissus ont un besoin continuel et vital de l'apport de 
sang qui dépend des battements OU contractions du cœur. 
Le cœur pompe le sang dans les vaisseaux qui le répartissent 
en quantité appropriée entre les tissus et les organes que 
l'organisme soit au repos ou en pleine activité physique. 
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APERÇU DU CHAPITRE 
INTRODUCTION 
ANATOMIE DU CŒUR 

I Situation du raur 
I Lo cceur f une pompo à deux corps 

■ Valves cardiaques 

I Parois cardiaques ; muscle cardiaque (myocarde) 

ACTIVITÉ ÉLECTRIQUE DU CŒUR 

■ Activité pacemaker 

1 Propagation de l'excitation cardiaque 

■ Potentiel d'action dos cellules contractiles du cœur 
V Période réfractaire du cœur 

i Üectrocard icgraphie 

ÉVÉNEMENTS MÉCANIQUES ÛU CYCLE CARDIAQUE 

I Ra pports entre l'activité électrique, la pression et le vol u me penda n t la 
systole et la diastole 

■ Bruits du cceur 

DÉBIT CARDIAQUE ET SON CONTRÔLE 

1 Éac teurs dont dêpen d le début ca rd ia qu e 
1 Contrôle de la fréquence cardiaque 
I Co ntrôle d u volume d r éjecïion 
NUTRITION DU CŒUR 
I C i roulât ion co ro na i re 
1 Ma lad i e va scalaire coronaire 


INTRODUCTION 

Peu de jours après fa conception le cœur commence à 
battre et il battra juSqU’â la mort. Durant toute l'exis¬ 
tence le cœur humain bal environ 3 milliards de fois, ne 
s'arrêtant que pendant quelques fractions de secondes 
entre les battements. Environ trois semaines après la 
conception, avant même que la mère se sache enceinte, 
le cœur de l'embryon commence à fonctionner ; à ce 
moment l'embryon humain mesure seulement quelques 
millimètres, .guère plus qu'une lettre majuscule de celle 
page. 

Pourquoi faut-il que le cœur se développe aussi 
précocement et ne cesse jamais de fonctionner ? Parce 
que L'appareil circulatoire est le système de transport 
de l’organisme, I.embryon humain dispose de très peu 
de réserves de nutriments et dépend du fonctionnement 
précoce de la circulation grâce à quoi il se procure à 
partir de la circulation maternelle et répartît entre ses 
propres tissus les approvisionnements nécessaires à son 
développement. Cest ainsi que commence l'histoire de 
l'appareil circulatoire qui va sc poursuivre toute la vie 
pour transporter vers [es cellules les matériaux qui leur 
sont indispensables. 

Happareil circulatoire comprend trois parties fon¬ 
damentales ; 

î r Le cœur qui est une pompe fournissant au sang 
l'énergie nécessaire à son écoulement vers les tissus. 
Comme lous les lluides, le sang coule d'une région de 
haute pression vers une zone de basse pression. C'est à 
la physiologie cardiaque que ce chapitre est consacré 
(du grec hnnefia, cceur) 

2. Les vaisseaux sanguins qui sont les voies de com¬ 
munication par lesquelles le sang circule du cœur vers 
les tissus et y revient (chapitre 10), 

3. Le sang qui est le milieu liquide dans lequel sont 
transportés sur de grandes distances des matériaux 
(comme Q^, CO,, nutriments, déchets, électrolytes et 
hormones) dissous ou en suspension et certaines cel¬ 
lules (chapitre 11). 


24T 

Copyrighted materia! 







L écoule ment ininterrompu du Sang parlant du cœur et 
y revenant se fait dans deux circuits fermés vasculaires séparés 
(• ligure 9-1), La circulation pulmonaire (petite circulation) 
forme un circuit fermé entre le cœur el les poumons tandis que 
la circulation systémique (grande circulation) en forme un autre 
entre le cœur et le reste des organes. 


ANATOMIE DU CŒUR 


Le cœur est un organe musculaire creux dont La taille est à peu 
prts celle du poing fermé, il est situé dans le thorax. £ peu près 
au milieu entre le sternum en avant et la colonne vertébrale dor¬ 
sale en arriére. Contrairement a une croyance répandue le cœur 
n'est pas à gauche dans le thorax mais bien au milieu de celui- 
ci. Le diamètre du cœur diminue de la base vers la pointe appe¬ 
lée apex. Son grand axe est incliné de sorte que la base est plutôt 
à la droite èt l'apex a gauche du sternum. C'est à gauche du ster¬ 
num que l'on perçoit les battements du cœur quand on a des pal¬ 
pitations et que l'on peut sentir les battements du cœur en posant 
la main sur le thorax ; d oit la croyance commune mais erronée 
que le cœur es! situé â gauche dans la poitrine. 

On met à profit la situation du cœur entre deux 
.._j ^ structures osseuses, sternum et vertèbres dorsales, au 
^j 1 cours du massage cardiaque externe lors des manœuvres 
f de ressuscitation eai diopulmonairc en cas d'arrêt des bat¬ 
tements cardiaques (# figure 7-2b}. La compression 
manuelle rythmique du cœur entre ces deux structures osseuses 
chasse du sang hors du cœur ce qui se substit ne â l'effei des bat¬ 
te me ms spontanés. (CèSt grâce au fait que les valves cardiaques 
Fonctionnent comme des clapets anti-retour (à sens unique) <cf. 
p. 2dd) que le massage cardiaque est efficace, NdT). Associé a la 
respiration artificielle, le massage externe du cœur peut sauver la 
vie dans l'attente du rétablissement de la fonction cardiaque par 
un traitement approprié. 


■ Le cœur est une pompe à deux corps 

Le cœur est bien entendu un seul organe, mais ses eûtes gauche 
et droit sont deux pompes distinctes- l.c cœur a en effet un côté 
droit et un côté gauche et quatre cavités, deux par çftté {# 
figure 9-2a). De chaque côté, le sang, qui revient au cœur entre 
dans l'oreillette d'où il passe dans le ventricule qui le pompe 
hors du cœur, On appelle veines les vaisseaux par lesquels le 
sang revient au cœur et artères ceux par lesquels il en sort, Les 
deux eûtes du cœur sont séparés par une cloison musculaire 
continue, ou septum, qui empêche le mélange du sang oxygéné 
que le cœur gauche pompe et du sang pauvre en oxygène qui 
revient au cœur droit. 

CIRCUIT DU SANG 

C’est en suivant le parcours d’une goutte de sang que fon réalise 
que le cœur est fait de deux corps de pompe en série 
figures 9-2a et b). Le sang de la circulation Systémique revient 
au cœur par les grosses veines caves, de la moitié supérieure du 
corps par l’une et de la moitié inférieure par l'autre. La goutte de 
sang, qui entre dans l’oreillette droite, revient des Iissus qui en 
ont extrait IT0 2 qui leur est nécessaire el y ont ajouté du CO* ; 
elle passe ensuite dans le ventricule droit qui la pompe dans l’ar¬ 
tère pulmonaire qui se divise immédiatement en deux brandies 
dont chacune est desiinee à l'un des poumons. Ainsi le cœur 



• FIGURE 9-1 

PI ace du ciEur au sein des appareils circulatoire et respiratoire L'a ppa rei I 
circulatoire est fait d& deux circuits : Fa circulation pulmonaire entre le cœur 
ul les poumons, et la circulation systémique entre lé cœur et tous les autres 
organes. 


droit pompe dans la circulation pulmonaire le sang revenant de 
la circulation systémique. 

Dans les poumons le sang perd du C0 2 et gagne de l'O-, 
avant de gagner l'oreillette gauche par les veines pulmonaires 
provenant des poumons. Le sang riche en 0-, traverse l'oreillette 
gauche et gagne le ventricule gauche, la pompe qui fe propulse 
dans tout l'organisme à l’exclusion des poumons. Ainsi le cœur 
gauche reçoit le sang venant de fa cîtfüJadtm pulmonaire et fe pompe 
dans la circulation systémique. La grosse artère par laquelle le sang 
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• FIGURE 9 2 

ÉcüulEnienT de sang dans le cœur et action de la pompe cardiaque a[ Écoulement du sang dans le cœur, b) Double- action de p> mpaqE 1 du tœur. Le côté 
droit du (Œur reçoit de la circulation systémique du sang pauvre en Ce et le pompe dans (a circulation pulmonaire. Le côté gauche du cœur reçoit de la circu¬ 
lation pulmonaire du sang riche en 0 3 Pt le pompe dan} la circulation systémique. Noter les voies parallèles suivies par le sang fans les organes systémiques. 
(Le débit dé sang vers chaque organe rfest pus représenté à la bonne ètheliel.d Épaisseur comparée dé la paroi du ventricule droit. Humarquur que la paroi 
du veniricuie gauche est beaucoup plus épaisse qué celle du ventricule droit. 


sort du veniricule gauche est laorte dont les branches se rami¬ 
fient pour irliguer tous les tissus de l'organisme. 

À la dilfc renec de la circulation pulmonaire dans laquelle 
tout le -..i i : qui coule traverse un même organe, les poumons, la 
. ii .-ni lion s 1 , -.tï-in que- est faite d'une série de circulations régio¬ 
nales tlispnsct - en parallèle. Une partie du sang qui est. pompé 
hors du vh ri i ri vu U gauche est destinée aux muscles, une aune 
au cerveau etc. Le sang sortant du ventricule gauche est donc 
réparti de sorte que chaque terri luire de l'organisme reçoit du 


sang oxygéné ; le même sang artériel ne passe pas successivement 
d'un organe au suivant. La goutte de sang dont nous suivons le 
parcours va donc dans un seul organe, Le-, cellules des tissus pré¬ 
lèvent de l’0 2 dans le sang et l'utilisent pour l'oxydation des 
nutriments en vue de la production d'énergie ; ce faisant, elles 
produisent du t'.O, qui diffuse dans L sang. Au terme d'un tour 
de circuit complet la goutte de sang appauvri en O, cl enrichi 
en revient par les veines caves ai coeur droit qui va à nou¬ 
veau la pomper dans les poumons. 
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COMPARAISON O U CŒU R DROIT ET DU CŒU R G AUC NE VALVES AV ENTRE LES OREILLETTES ET LES VENTRICULES 


Les deux ventricules pompent simultanément la même quantité 
de sang, Le débit de sang oxygéné pompé par le ventricule 
gauche est égal en moyenne, à celui de sang ddsoxygéné que 
pompe le ventricule droit. La circulation pulmonaire est à basse 
pression el faible résistance â L'écoulement du sang tandis que la 
circulation systémique est à forte pression et forte résistance. 
(Plus précisément, l'aorte et ses branches sont, la seule région à 
haute pression du réseau vasculaire, tandis que les veines systé- 
iniques et. la circulation pulmonaire forment, ensemble, la région 
â basse pression du réseau vasculaire, NdT). La pression est la 
force exercée sur la paroi des vaisseaux par le sang pompe par le 
cœur La résistance est ce qui s'oppose à l'écoulement du sang et 
est due aux frictions entre le sang et la paroi des vaisseaux et 
entre les particules de sang. De ce fait, pour pomper le même 
débit de sang le ventricule gauche effectue plus de travail que le 
droit puisqu'il pompe le sang sous forte pression contre une plus 
grande rêsisiance. il est donc logique que la paroi musculaire du 
ventricule gauche soit nettement plus épaisse que celle du ven¬ 
tricule droit ce qui fait de lui une pompe plus puissante (• 
figure 9-2c), 

I Grâce aux valves cardiaques, l'écoulement du sang 
dans le cœur se fait dans le bon sens 


Lécoulement du sang dans le cœur se fait uniquement des 
oreillettes vers les ventricules et de ceux-ci vers les grosses 
artères, Le sens de l'écoulement est imposé par quatre valves uni¬ 
directionnel les. Ces valves s'ouvrent et se ferment de façon pas¬ 
sive sous l’influence de la différence de pression entre leurs deux 
faces {# figure 9-3) de façon un peu analogue à une porte, 
Quand la pression d’amont (devant la valve), est supérieure à la 
pression d’aval (derrière la valve), la valve s’ouvre comme une 
porte sur laquelle on pousse ; quand la pression d'aval est supé¬ 
rieure a la pression d'amont la valve se réforme comme quand 
on poussé sur la face opposée de la porte. Il Faut bien comprendre 
que dans ce dernier cas, la différence de pression ne force pas la 
valve 3 s'ouvrir dans l’autre sens ; une valve n’est pas l’analogue 
d’une porte battante comme une porte de * saloon *. 


• FIGUREE 

Fonctionnement des valves 



Quand la pression e$i 

la plus taris derrière (en amont) 

la valve, cellaoi s'ouvre. 


Deux des valves, les valves auriculo-venlriculaires (AV) droite et 
gauche sont situées en ire l'oreillette et le ventricule correspon¬ 
dants (• figure 9-4a). Ces valves permettent le passage du sang 
de l'oreillette vers k ventricule quand la pression dans l’oreillette 
est plus haute que dans le ventricule pendant le remplissage de 
celui-ci ; elles s'opposent au reflux du sang pendant que le ven¬ 
tricule chasse du sang dans Tarière correspondante alors que la 
pression y est beaucoup plus forte que dans (‘oreillette. Si la mou¬ 
lée de la pression dans le ventricule lorsque qu’il se contracte 
pour pomper le sang ne Fermait pas la valve, une partie plus ou 
moins importante du sang re Muerait dans l’oreille ne et les veines 
au lieu d'être poussée dans l'artère correspondante. La valve AV 
droite composée de trois valvules est appelée pour cette raison 
valve uicuspide (• figure 9-4b), La valve gauche n’a que deux 
valvules et es! appelée valve mitrale (car die ressemble à la mitre 
portée par les évêques). 

Des cordages, faits de tissu analogue à celui des tendons, 
sont fixés aux bords des valvules AV ce s’opposent à leur bascu¬ 
lement vers l'oreillette au moment de leur fermeture sous l’effet 
de la forte pression ventriculaire. Ces cordages vont des valvules 
aux muscles papillaires qui font saillit dans la cavité des ventri¬ 
cules tl Se contractent en même temps qu’eux ee qui tend les cor¬ 
dages. La traction ainsi exercée par celle-ci sur les valves fermées 
contribue à maintenir celles-ci bien accolées de même que les 
cordes retiennent une montgolfière avant le décollage ; grâce à 
cela, la valve AV reste étanche bien que la pression d'aval sent 
beaucoup plus forte que celle d’amont (• figure 9-4c). 

VALVES SEMI-LUNAIRES ENTRE LES VENTRICULES ET LES 
GROSSES ARTÈRES 

Les deux autres valves cardiaques, les valves aortique et pulmo¬ 
naire, sont situées à la jonction des grosses artères et des ventri¬ 
cules correspondants {• figure 9-4a). Elles sont laites de trois 
valvules en forme de demi-cupule, appelées valvules semi- 
lunaires (• figure 9-4b). Ces valves s’ouvrent quanti la pression 
dans les ventricules gauche et droit est plus haute pendant la 
contraction et l’éjection ventriculaires que dans l’aorte et l’artère 
pulmonaire, respectivement. Elles se ferment pendant la relaxa¬ 
tion des ventricules dans lesquels la pression tombe en dessous 
de celle de l’aorte ou de Tarière pulmonaire, respectivement, i j* 
fermeture des valves empêche le reflux dans les ventricules du 
sang qui vient d'être pompé dans les grosses artères. 

C’est la forme et la disposition des valvules semi-lunaires qui 
les empêche de basculer vers le ventricule pendant leur ferme¬ 
ture, Quand b pression dans l’aorte ou l'antre pulmonaire 
devient brusquement plus haute que celle du ventricule corres¬ 
pond quand celui-ci se relâche, un reflux de sang remplit et fait 
se gonfler les valvules semi-lunaires dont les hords libres s'acco¬ 
lent étroitement (• figure 9-4d). 


Valve ouverte 


Quand la pression èSl 
la plus lotte devant (en aval) 
la valve, elle ne peut pas 
s'ouvrir 4 contresens et se ferme 
C'est une valve è sens unique. 


Valve Fermée ; elle ne peut 
pas s'ouvrir à contre 3en& 


IL N'Y A PAS DE VALVE ENTRE LES VEINES ET LES OREILLETTES 

Il n’y a pas de valve entre les veines et les oreillettes. Cependant 
il n’y a pas, normalement, de reliux important du sang des 
oreillettes vers les veines et ceci pour deux raisons : l ) la pression 
dans les oieilieues ne monte guère au-dessus de la pression dans 
les veines, même pendant la contraction des oreillettes, et 2) 
Torificc des veines caves dans l'oreillette droite est parité! le ment 
occlus pendant ta contraction de l'oreillette. 
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force 

Nous allons maintenant nous intéresser au générateur de la 
responsable du pompage du sang, le muscle cardiaque, 

U 

1 Lé 

de c 

ïs parois cardiaques sont faites de faisceaux 
el Iules musculaires disposés surtout en spirales 

1 US | 

une 

larots, cardiaques comportant trots couches distinctes ; 

Lendocarde (de grec, e radon, en dedans, et fetmJia, cœur), 
înç couche d’endothélium, un tissu de type epithélial qui 


tapisse 1 ai ol alité de l'appareil circulatoire. 

* Le myocarde (du latin musculus, muscle), la couche 
moyenne faite de cellules musculaires qui e&l la plus volumi¬ 
neuse des trois. 


* Lépicarde (du grec epi, sur) qui esl un lin feuillet recou¬ 
vrant le cœur. 

Le myocarde est fait de cellules musculaires formant des 
faisceaux disposés en spirale autour des cavités cardiaques. < est 
griceà celle orientation oblique des faisceaux que la pression 
augmente dans les ventricules quand le muscle se contracte et 
se raccourcit et que le sang est poussé vers la grosse artère coi 
respondante à la base du cœur. 

I Les cellules du myocarde sont reliées par des 
disques intercalaires et forment des syncytiums 
fonctionnels 

Les cellules du myocarde sorti ramifiées et leurs extrémités sont 
reliées entre elles par des structures spécialisées, les disques 
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• FIGURE 5-4 

Valve! cardiaque! a) Coupe longitudinale du cœur 
mon ira nt la position de! quatre valves cardiaques. 

b) Valve! cardiaque! fermées vues de dessus. 

c) L'éversion des valvules des valves AV est empêchée 
par la m ise en tension des cordages tend ineux causée 
par la contraction des muscles papillaires. 

d) L'éversion des valves seml-lunaires aor¬ 
tiques et pulmonaires est empêchée 
parce que,une fois fermées, leurs valvules 
forment des cupu les aux bords étroite¬ 
ment accolés. 
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intercalaires. Dans ceux-ci, il y a deux types de jonctions, les 
desmosomes et Les jonctions communicantes (• figure 9-5). Les 
desmosomes sont des jonctions adhésives qui fixent comme des 
rivets les cellules les unes aux autres ei sont abondantes dans 
les tissus soumis à de fortes contraintes mécaniques comme c'est 
le cas du cœur fcf. p. 4fi). En plusieurs endroits du disque inter¬ 
calaire, (es membranes des cellules adjacentes se rapprochent 
pour former des jonctions communicantes qui sont des endroits de 
faible résistance pareil le potentiel daction passe de cellule à cel¬ 
lule (et p, 49), Certaines cellules du muscle cardiaques produi¬ 
sent des potentiels d'action en l'absence de stimulation nerveuse. 
Le potentiel d’action né spontanément dans une cellule gagne 
toutes les cellules qui sont réunies par des jonctions communi¬ 
cantes et qui se contracte ni toutes ensemble comme un syncy¬ 
tium fonctionnel (cf, p, 231), Les oreillettes et les ventricules 


• figurées 

Disposition d es cellules mu scu laites du cæur Les cellules musculaires ùai- 
di aq ues adjacentes sont réunies bout à bout par las disques intercalaires 
qui comportent deux types de jonctions Interceilu laites spécialisées : les 
desmosomes qui jouent le rôle de rivets attachant les cellules entre elles, et 
les jonctions communicantes qui permettent ta propagation du potentiel 
d'action de cellule à cellule, 


Disques Intercalaires 



Membrans cellulaire de 

cellules musculaires Desmosome 



sont des syncytiums distincts qui sc contracte ni séparément. 
C'est la contraction synchrone des cellules formant les parois des 
cavités qui produit l'augmentation dç la pression nécessaire à 
l'expulsion du sang, 

El n'y a pas de liaison par des jonctions communicantes entre 
le syncitium des oreillettes et celui des ventricules qui sont sépa¬ 
rés par le tissu fibreux non conducteur qui constitue le sque¬ 
lette fibreux du cœur et forme des anneaux qui entourent et sont 
le support des valves. Mais il existe un système de conduction 
spécialisé qui transmet l'excitation des oreillettes aux ventricules 
grâce à quoi leur eOT!traction est bien synchronisée. 

Grâce à la nature syncytiale du myocarde et au système spé¬ 
cialisé de conduction, l'activité électrique née spontané me ni en 
un endroit se propage à tout le cœur. De ce fait, lé cœur se 
contracte en masse ou ne se contracte pas ; la gradation de la 
contraction ne relève donc pas dé la contraction d’un plus ou 
moins grand nombre de cellules contractiles â la différence du 
muscle squelettique dans lequel il y a recrutement d’unités 
motrices. La contraction partielle du muselé cardiaque est impos¬ 
sible. La seule possibilité de gradation de Ea contraction car¬ 
diaque est la variation de l'activité contractile de toutes les 
cellules musculaires. 

Nous allons maintenant expliquer la naissance du potentiel 
d’action et sa propagation â l'ensemble du muscle cardiaque puis 
fa façon dont l'activité électrique entraîne la contraction ordon¬ 
née du cœur. 


ACTIVITÉ ÉLECTRIQUE DU CŒUR 

La Contraction du myocarde, cause de l’éjection du sang, est 
déclenchée par le potentiel d’action qui gagne la membrane de 
toutes les cellules du muscle cardiaque. Les battements ryth¬ 
miques du cœur sont dus aux potentiels d'action auxquels il 
donne spontanément naissance, une propriété appelée automa¬ 
tisme cardiaque. Ll y a deux variétés de cellules musculaires car¬ 
diaques : 

1. Quatre-vingt-dix-neuf pour cent d'entre elles sont des cel¬ 
lules contractiles qui font le travail mécanique de la pompe car- 
diaque, Normalement ces cellules ne donnent pas naissance 
spontanément à leur propre potentiel d action. 

2. Par contre, les cellules restantes, les cellules auto-ryth¬ 
miques, sont en petit nombre mais extrêmement importantes. 
Leur TÔle n’est pas de se contracter mais d est de générer et de 
Conduire le potentiel d’action responsable de l’excitation des cel¬ 
lules conir actif es. 

9 Les cellules auto-rythmiques ont une activité 
de « pacemaker » 

Le potentiel de membrane des cellules du système de conduction 
n'esi pas stable au repos a la différence de celui des cellules ner¬ 
veuses El du muscle squelettique. Au contraire ces cellules ont 
un potentiel de pacemaker , c'est-à-dire que b membrane se dépo¬ 
larise lentement entre les poteniiéls d'action jusqu’à ce que le 
seuil Soit atteint et qu’elle donne naissance au potentiel d'action 
(• figure 9-6 et p. 232). Les cycles répétés de dé polarisation et de 
potentiel d'action propagea l'ensemble du cœur sont respon¬ 
sables des battements cardiaques sans qu’il y ait de stimulus 
nerveux. 
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«FIGURE 9-6 

Activité pacemaker d'n no cellule automatique 
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• FIGURE 9-7 

Système de conduction spécialisé du cceur 


I le nœud sinusal est le pacemaker normal du cœur 

1rs l iÜ lIl-s l a rd biques l ;ip;il s dhitU Lié pacemaker sont situées 
en plusieurs endroits- (• fiy.hK’ 9-7 1 : 

i Le noeud sinusal (nœud SA), un petit groupe de cellules 
situées dans la paroi de l'oreillette droite près de l'embouchure dé 
la veine cas lî supérieure. 

I 3.(- noeud aui iculfwenti iculaire (nœud AV), un petit groupe 
de cellules située-n au plancher de l'oreillette droite à la partie 
inférieure du septum interauriculaire, juste au-dessus de la valve 
meuspide. 

3, Le faisceau de llis, un faisceau de t dhilts spécialisées nais¬ 
sant du nœud auneulo-vcniriculaire, passant dans la partie haute 
du septum intervenir k utairv oh il se divise en branche droite et 
en plusieurs branches gauches qui descendent le long du septum 
interventriculaire du côté correspondant jusqu'à la pointe du 
L icur qu elles dépassent pour remonter vers les oreillettes dans la 
paroi externe des ventricules. 

4. Les libres de Purkinjc. qui naissent des branches du Fais- 
■ eau de Mis comme les rameaux d'une branche d'arbre et se dis¬ 
tribuent a l'ensemble du, myocarde des ventricules, 

ACTIVITÉ DE PACEMAKER MO RM A LE 

La frequ.cn. e a laquelle ces différentes cellules sont i apahles de 
générer des potentiels d’action dépend de leur vitesse dé dé pola¬ 
risât ion ( tàhleà i 9-H Celles qui ont la fréquence de potentiels 
d’action la plus rapide sont les cellules du nœud sinusal Une fois 
le potentiel d'action ne en un endroit quelconque, il se propage 
à tout le mur par tes jomlions communicantes cl par le sys¬ 
tème de conduction spécialisé. De ce fait, h nœud sinusal dont la 
fréquence do potentiels d’action est de 70 à 80 par minute au 
repos, entraîne le reste du cœur à cette même fréquence ; c'est 
le pacemaker normal du cœur. En d'autres termes, tout le cœur 


est excité de sorte que toutes les tellulc 1 * 3 4 - du muscle cardiaque se 
contractent et que le cœur bat à la fréquence i ni posée par le 
nœud sinusal. Les autres cellules automatiques ne peuvent pas 
fonctionner à leur fréquence propre car elles sont activées par 
les potentiels d'action originaires du rm. ml sinusal avant que leur 
propre depolarisation spontanée n'ait atteint leur propre seuil. 

Lanalogîe suivante aide à >. omprendre comment le nœud 
sinusal entraîne l'ensemble du cœur Soit un train comportant 
100 wagons dont trois locomotives capables chacune dé tirer tes 

TABLEAU 9-1 

Fréquence propre des potentiels d'action à différents 
niveaux du tissu de conduction du cœur 

POTENTIELS D'ACTION 

NIVEAU PAR MINUTE" 

N œud sinusal (paee make r norma I ) 70-80 

Nœud auricukï-ventriculaire 40-60 

Faisceau de Mi s et fib res de Purkinje 20-40 

‘Er> prCKr'KV (tewriij* pdrdiymp.ithiqufr kf. fï. 1*7 CT p. 261 
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(a} Toui le (ram roule â 70 km h 

(la Fréquence est imposé? par le noeud sinusal, le plus rapide) 



Le Iram route à 50 kmh (la tréauence est imposée par le nœud 
auficuiû-vantriculaîri-? dont la fréquence propre est le secondé) 



(c| La tète du train roule à 70km/h, la queue du train a 30km/h lies oreillettes sorti entraînées 
par le nœud smusal, les ventricules battent à (eut rythme qur est beaucoup plus lent) 


Foyer ectopique 



(d) Le train est tire par le loyer eclopique qur est plus rapide que le nœud sinusat 
(tout le cœur, entraîné par le loyer eclopiqué. bal plus vile que normalement) 


• FIGURE 94 

Analogie de l'activité pacemaker ai Activité pacemaker normale du nœud si misai, b] Prise çn charge dé l'activité pacemaker par le nœud aurkub-ventnCLi- 
laire quand lé nœud slrtusal ne fonctionne pms.c) Prise en charge du rythme ventriculaire par le tissu automatique lent des ventricules en cas de bloc aun- 
r u b-vent ri ru lai re alors que le nœud si n usai fonction ne. dl Prise en charge de F'activité pacemaker par un Foyer ectopique. 


97 autres wagons (• figure Q-fta). La première (nœud sinusal) 
peut aller à 70 km/h, une autre (nœud AV) peut aller à ^0 km/h 
et la troisième ne peut pas dépasser 30 km/h. Quand toutes les 
locomotives sont reliées au* wagons, b locomotive la plus rapide 
lire l'ensemble à 70 km/h, en irai riant les deux locomotives plus 
lentes qu'elle qui ne peuvent pas imposer leur vitesse propre. 


ACTIVITÉ DE PACEMAKER ANORMALE 

^.niirv^ Si, pour une raison quelconque, la Locomotive la plus 
* rapide (nœud sinusal) tombe en panne, la seconde (nœud 
AV) prend le relais et tire le train à ôO km/h ■ en d'autres 
termes si le nœud sinusal cesse de fonctionner, le nœud AV 
prend en change l'activité pacemaker (• figure 9-8b) ; 
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c'est-à-dire que le nœud auriculovenlricu laine peut assumer le 
rôle de pacemaker quand te noeud sinusal est défaillant. Les cel¬ 
lules nqdales aulo-ry t hmiques au 1res que celles du nœud siirn- 
sa] sont des pacemakers latents capables de prendre la 
commande mais à fréquence plus lente que celle du pacemaker 
normal défaillant, 


Si La conduction de l'activation est bloquée entré les 
oreillettes et les ventrieules, les oreillettes continuent à se 
contracter à b fréquence du nœud sinusal (70 a 80 par minute) 
et les ventricules, qui ne sont plus entraînés par celui-ci, battent 
à leur rythme propre beaucoup plus lent (30 par minute) généré 
par des cellules de Furkinjc des vent rie nies. Cette situation est 
analogue à une panne de la seconde locomotive qui est détachée 
de la première, qui continue à rouler à 70 km/h, et de la troisième 
qui tire les wagons à 30 km/h (• figure 9-Sc). Ce phénomène, 
qui est nommé bloc iuiriculo-ventriculaire complet, a lieu quand 
le tissu de conduction reliant les oreillettes aux ventricules (Fais¬ 


ceau de His ou ses deux branches) est lésé, h cette fréquence 
ventriculaire lente de 30 par minute seule une vie sédentaire est 
possible mais il y a le risque de perles brutales de connaissance, 
^dirw^ (L'emploi de * pacemakers * électroniques 

Implantés stimulant le syncitium ventriculaire grâce à 
une sonde appropriée introduite par voie veineuse dans 
le ventricule droit est le traitement courant du bloc aurn 


f 


culo-ventriculaine. Selon le type de pacemaker employé b 
fréquence imposée aux ventricules est fixe mais suffisamment 
rapide pour assurer une vie quasi normale on asservie a la fré¬ 
quence de contraction des oreillettes ce qui rétablit un contrôle 
pratiquement normal du rythme cardiaque, NdT), 

Occasionnellement, un foyer, par exemple des cellules de 
Purkinje, devient anormalement excitable et se dépolarise plus 
vite que le nœud si nus al (la locomotive la plus lente s’emballe ; 
• figure 9-8d), Cette zone anormalement excitable est un foyer 
ectopique {du grec ektopos, hors de sa place) qui génère un 
potentiel d'action prématuré qui se propage â tout le cœur avant 
que le nœud SA en ait, généré un,, biexcitation anormale occa¬ 
sionnelle provenant d’un foyer ventriculaire ectopique porte le 
nom d’exira&ystok ventriculaire. Si l'activité du foyer ectopique 
est durable, il prend en charge l'activité pacemaker à la place du 
nœud sinusai. La fréquence cardiaque augmente brusquement 
et reste rapide (tachycardie) tant que le foyer ectopique reste en 
action. Une telle excitabilité anormale peut être associée à une 
maladie organique du cœur mais est souvent duc à l’anxiété ou 
à b prise excessive de café pa exemple. (Toutes les tachycardies 
pathologiques ne sont pas cl tics à la présence d'un foyer ecto¬ 
pique. Un autre mécanisme est celui de la ré entrée dans lequel 
l'activation suit, le chemin normal, revient en arrière par un tra¬ 
jet, anormal et excite b voie de conduction normale dans laquelle 
elle « renlre » prématurément avant qu'elle ne soit atteinte par 
l'excitation venant du nœud slnusal, NdT). 


I La propagation harmonieuse de l'excitation 
cardiaque assure un pompage efficace 

Une fois né dans le nœud sitmsal. le potentiel d'action gagne l'en¬ 
semble du myocarde- Peux conditions doivent être remplies 
pour que le cœur fonctionne efficacement. 

I. Lactivation et ht contraction des oreillettes doivent être termi¬ 
nées «vaut le début de lu contraction des ventricules. La contraction 
des oreillettes achève le remplissage des ventricules. Entre les 


contractions du cœur, les valves AV sont ouvertes de sorte que 
le sang veineux qui entre dans les oreillettes s’écoule directement 
vers les ventricules ; environ 80 % du remplissage des ventricules 
a lieu pendant CÇ temps, avant la contraction des oreillettes. 
Quand celles-ci se contractent, elles poussent un volume sup¬ 
plémentaire de sang dans les ventricules et en achèvent le rem¬ 
plissage, Ctst «lorsque les ventricules se contractent et pompent 
le sang dans les grosses artères. 

Si ks oreillettes et les ventricules se contractaient simulta¬ 
nément, les valves AV se fermeraient aussitôt que la pression 
dans les ventricules dépasserait celle des Oreillettes ; b pression 
générée par les ventricules à paroi musculaire épaisse est en effet 
plus forte que celle générée par les oreillettes. La contraction 
des oreille lits serait donc improductive, les valves AV dam fer¬ 
mées. Pour que le remplissage des ventricules soit optimal — 
pour que la contraction des oreillettes assure les derniers 20 % du 
remplissage —il faut que les oreillettes soient excitées et se 
contractent un peu avant les ventricules. 

2, Ucxcltation des cellules m usai ta ires dm être coordonnée de 
sorte «fue chaque ectvhé cdrtitafjue se contracte en tuasse afin d’as su- 
rer an pompage cjfjftcace. Si tes cellules musculaires se contrac¬ 
taient de façon désordonnée plutôt que simultanément, ce serait 
inefficace pour pomper le sang. La contraction uniforme des ven¬ 
tricules est indispensable pour l'éjection du sang. Supposez que 
vous ayez un ballonnet rempli d'eau ; appuyer ici ou là ne chas¬ 
sera pas celle-ci alors que la compression manuelle le ferait. De 
façon analogue l’excitation et la contraction désordonnée des 
fibres musculaires des ventricules est inefficace. 

Un tel mode de contraction anarchique est appelée 
. fibrillation. La fibrillation des ventricule* est beaucoup 

plus grave que celle des oreillettes ; elle est rapidement 
f mortelle par suite de l’arrêt du pompage cardiaque. La 
situation peut être rétablie par la défibrillation qui consiste 
à appliquer sur le thorax un fort courant électrique. Quand ce 
courant atteint le cœur il stimule {dépotalise) simultanément 
toutes les régions du cœur. Habituellement, la première région 
qui récupère est le nœud s musai qui reprend son activité de 
pacemaker et relance l'excitation et ta contraction synchronisée 
du cœur, (Le massage cardiaque externe {cf, p. 242) peut per¬ 
mettre de gagner 3e temps nécessaire à la mise en œuvre de la 
défibrillation électrique, NdT). 

3. Les deux oreillettes duiven t se con t racler en sem file de mèin c que 
les deux ventricules. Cette synchronisation est nécessaire pour le 
pompage efficace du sang dans les circulations pulmonaire et sys¬ 
témique, 

La propagation normale de l'excitation du cœur est bien 
réglée de sorte que ccs conditions soin remplies et que 3e cœur 
fonctionne efficacement (• figure 9-9). 

EXCITATION DES OREILLETTES 

Le potentiel d'action né dans le nœud si misai gagne l'ensemble 
des oreillettes essentiellement par les jonctions communicantes. 
En outre, certaines voies mal différenciées accélèrent h conduc¬ 
tion dans les oreillettes (• figures 9-7 et 9-9) : 

* Les fibres interatriales vont du nœud sinusai situé dans 
l'oreillette droite à l’oreillette gauche. Elles transmet te ni rapide¬ 
ment l'excitation du nœud sinusal à son extrémité dans l'oreillette 
gauche où elle progresse par les jonctions communicantes si bien 
que les deux oreillettes sont excitées ensemble. Cette voie syn¬ 
chronise donc b contraction des deux oreillettes. 
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Fibres interatriales 



• FIGURE 9-9 

Lé potentiel d'action Commençant au nueud ii misai s'étend d'abord à 
tout le tissu des oreillettes Sa propagation est facilitée par dou* Vûi ù<. do 
conductions spécialisées, les fibres interatriale et internodale, Le nœud AV 
est le seul point de passage possible du potentiel d'action des oreillettes 
aux, ventricules. À partir du nœud AV, le potentiel d'action s'étend rapide¬ 
ment à l'ensemble des ventricules, accéléré par l'effet facilitateur du fais¬ 
ceau de Ni s et des fibres de Purkinje, 


* Les fibres iriternodales vont du nœud sinusât au nœud AV 
qui est, avec le faisceau de His, le seul point de contact électrique 
entre les oreillettes et les ventricules ; en d'autres mots comme Ses 
ventricules et les oreillettes sont séparés partout ailleurs par du 
tissu conjonctif non conducteur le nœud AV est le seul point de 
passage possible du potentiel d'action des oreille des aux ventri¬ 
cules. La voie internodale contribue à conduire l'excitation née 
du noeud s lu usai au nœud AV de sorte que la contraction des 
ventricules suive celle des oreillettes. 

CONDUCTION DES OREILLETTES AU K VENTRICULES 

Le passage du potentiel d'action dans le nœud AV est relative¬ 
ment lent. Ceci est avantageux car cela donne au ventricule le 
temps d'achever son remplissage. Le retard, délai modal, est de 
l'ordre de 100 ms, ce qui donne aux oreillettes le temps de se 
dépolariser complètement et de se contracter poussant ainsi une 
partie du sang qu’elles contiennent dans les ventricules avant la 
dépolarisation et la contraction de ceux-ci, 

EXCITATION DES VENTRICULES 

À la suite du délai nodal, l'excitationchemine rapidement dans le 
faisceau de His, ses branches et les cellules de Purkinje pour 
atteindre tout le myocarde ventriculaire. Ce réseau a pour spé¬ 


cialité la conduction rapide du potentiel d’action de sorte que 
l'excitation des ventricules se propage de façon harmonieuse et 
qu’ils se contractent en masse. 

Le réseau transmet le potentiel d’action a un grand nombre 
de cellules mais pas à la totalité d’entre elles. A partir des cel¬ 
lules atteintes directement, l'excitation gagne le reste des cel¬ 
lules par des jonctions communicantes. 

Le réseau de conduction intraventrïculaire est beaucoup 
plus différencié et important que les voles iniraaurtcidaires. La. 
masse ventriculaire étant beaucoup plus importante que celle des 
oreillettes, la présence du système de conduction rapide est cru¬ 
ciale pour que l’excitation atteigne rapidement l'ensemble dics 
ventricules. Les fibres de Purkinje transmettent l’excitation six 
fois plus vile que le syncitium ventriculaire. Si l'activation des 
ventricules reposait uniquement sur La transmission de cellule à 
cellule à travers les jonctions communicantes, la région des ven¬ 
tricules proche du nœud AV se contracterait avant que la pointe 
ne soit activée ce qui serait contraire à un pompage efficace, La 
conduction rapide du potentiel d’action le long du faisceau de 
His et sa diffusion rapide par le réseau de Purkinje â toutes les 
cellules musculaires des deux ventricules sont te garant d'une 
contraction coordonnée capable de propulser le sang simultané¬ 
ment dans L'aorte et dans Tarière pulmonaire. 

I Le potentiel d'action des cellules contractiles 
du cœur a un plateau caractéristique 

La forme et les mécanismes ioniques du potentiel d'action des 
cellules contractiles sont très différents de ceux des cellules 
pacemaker du nœud sinusal (comparer les • figures 9-6 et 9-10). 
À la différence des cellules pacemaker, le potentiel d'action des 
cellules contractiles esl stable au repos à environ -90 mV tant 
qu'elles ne sont pas excitées par l'activité électrique propagée 
depuis les cellules pacemaker. Une fois que la membrane d'une 
cellule contractile est excitée, son potentiel de membrane s'in¬ 
verse rapidement atteignant la valeur de + 30 rnV par suite de 
l’activation de canaux Na" et à l'entrée rapide de Na" dans la 
cellule comme dans le cas des autres cellules excitables produi¬ 
sant un potentiel d'action (cf p, 77). Ce qui est propre aux cel¬ 
lules contractiles du cœur est que le potentiel reste accroché à 
cette valeur positive pendant quelques centaines de millise¬ 
condes. C'est le pFmcuu du potentiel d’action qui contraste avec la 
brièveté (quelques ms) du potentiel d'action des nerfs et des cel¬ 
lules du muscle squelettique, Tandis que b phase montante du 
potentiel d'action est due à l'activation de canaux Na + rapides, 
son plateau est lié à l’activai ion de canaux Ca" + calciques lents 
dépendant du potentiel situés dans la membrane cellulaire des 
cellules contractiles. Louvcrture de ces canaux est causée par la 
montée rapide du potentiel d’action. Le Ca 2+ entre lentement par 
diffusion par ces canaux car sa. concentration est plus forte dans 
le LEC que dans la cellule, Cest l’entrée des charges positives 
de qui est le principal responsable de la persistance du 
potentiel de membrane positif pendant toute la durée du plateau. 
La phase descendante rapide du potentiel d'action esl due à Pin- 
activation des canaux Ca 2+ et à l’activation différée de canaux 
K" dépendant du potentiel. Comme dans les autres cellules exci¬ 
tables le retour au potentiel de repos est dû à la sortie rapide de 
K* hors de la cellule, 

Voyons maintenant comment le potentiel d’action déclenche 
la contraction. 
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• FIGURE 9-10 

Potentiel d'action d'une cellule musculaire contractile des ventricules 
Le potentiel d'action des cellules contractiles est très différent de celui 
d'une cellule* pacemaker » (comparer à la • figure 9-6) 


l'entrée de Ca 2+ venant du LEC cause la libération 
supplémentaire de Ca 2+ par le réticulum 
sarcoplasmique 

Dans les cellules contractiles du cœur, les canaux ta 2+ lents sont 
situes surtout dans les tu bu les T et, comme nous venons tic le 
voir, ces canaux s'ouvrent pendant le potentiel d'action local 
Mais, à la différence des cellules du muscle squelettique, il y a 
en outre diffusion à travers la membrane des tubules T de Ca 2+ 
du LEC vers le cytosol pendant le potentiel d’action dans te cas 
de cellules cardiaques. Centrée de Ca 2+ entraîne l'ouverture de 
la quasi loLalité des canaux Ca 2 * des citernes adjacentes du réh" 
culum sarcoplasmique. C’est ainsi que l’entrée d'une petite quan¬ 
tité de Ca 2+ cause la libération de beaucoup plus de Ca 2+ à partir 
des stocks intracellulaires (• figure 9-11). C’est l’augmentation 
du Ca 2 * cytosolique qui met en route la machinerie contractile. 
Le supplément de Ca 2+ fourni par le réticulum sarcoplasmique 
est responsable de la longue durée de la contraction qui est envi¬ 
ron (rois fois plus longue que celle du muscle squelettique 
(300 ms au lieu de 100), Ceci laisse 3c temps necessaire a L'éjec¬ 
tion du sang. 

Comme dans le muscle squelettique, te Ca î+ du cytosol se 
lie à la troponine ce qui déplace le complexe tropomyosine-tro- 
pnninc et permet la mise en route de l'activité cyclique des ponts 
d'union et la contraction (cl • figure 9-11 et p, 210). Mais, a la 
différence du muscle .squelettique dans lequel suffisamment de 
Ca 2 * est libéré pour activer tous les ponts d’union, dans les cel¬ 
lules cardiaques l'activité des ponts d'union varie avec la quantité 
de Ca 2 * libéré dans le cytosol qui, comme nous le verrons, peut 
être modifiée par différents acteurs régulateurs. 




f Ca È+ cytwwlîque 
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# FIGURE 9-11 

Couplageejtdtatien-contraction des cellules contractiles du cœur 


Lenlêvement du Ca 2 * du cytosol pur des mécanismes actifs 
de la membrane cellulaire et du réticulum sarcoplasmique réta¬ 
blit le pouvoir bloquant du complexe troponine- iropomyusine : 
la contraction cesse et le muscle du cœur se relâche, (Le poten¬ 
tiel d’action caractéristique décrit esl celui des cellules contrac¬ 
tiles des ventricules. Le potentiel d'action des cellules 
contractiles des oreillettes en diffère par une moindre positivité, 
l'absence d'un plateau bien individualisé et une durée plus 
courte, MdT), 




Quelques médicaments modifient le fonctionne- 


r 

f i 


ment du cœur en agissant sur le transfert dé Ca 24 à 
travers la membrane cellulaire. Par exemple, certains 
bloqueurs calciques comme le vértipamif s’opposent à l’en¬ 
trée de C'a 2 '*' pendant le potentiel d’action et réduisent de 
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ce fait la forte de contraction du cœur. D’autres médicaments, 
comme ta digitaline favorisent l’accumulation de Ca 2+ dans le 
cytosol et renfort m de ce fait la ton trac lion du cteur. 


I L electrocardîogranime (ECG) est l'enregistrement 
de l'activité électrique de l'ensemble du cœur 


1 La longue période réfractaire rend impossible 
le tétanos du cœur 


Comme les autres tissus excitables, le muscle cardiaque a une 
période réfractaire. Pendant celle-ci un nouveau potentiel d'ac¬ 
tion est impossible tant que la membrane excitable n’a pas récu¬ 
péré. Dans le muscle squelettique, la brièveté de la période 
réfractaire par rapport à la durée de la contraction permet une 
nouvelle excitation de la fibre avant la lin de la première contrac¬ 
tion ce qui rend possible la sommation des secousses musculaires 
et b contraction continue maximale du tétanos quand la fré¬ 
quence de stimulation est assez rapide (• figure 8-14, p. 215). 

Par contre, la période réfractaire du myocarde dure environ 
250 nis en raison de la longue durée du potentiel d’action. Ceci 
est presque aussi long que la contraction des cellules du myo¬ 
carde qui dure environ 300 ms (• figure 9-12). Pour cette raison, 
le muscle cardiaque ne peut pas être stimulé à nouveau avant que 
la contraction ne soit achevée ce qui empêche la sommation et 
le tétanos, Ceci est une propriété bénéfique car le pompage du 
sang nécessite l’alternance de contraction (vidange) et de relâ¬ 
chement (remplissage) des ventricules. Une contraction téta¬ 
nique serait mortelle car elle supprimerait le fonctionnement de 
la pompe cardiaque. 


# FIGURE 9-12 

Fîddtion votre la pulenliEl d'action et la période rétractaire d'urne part ét 
là durée de la contraction du muâde cardiaque d'autre part 
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Les courants électriques auxquels donnent lieu la dépolarisa- 
lion et la repolarisation du muscle cardiaque (cf p. 72) sont 
conduits par les liquides de l’organisme et circulent dans les tis¬ 
sus qui entourent te cœur. Une partie de ces courants atteint la 
surface du corps oü on peut les délecter avec des électrodes enre¬ 
gistreuses. Lcnrcgistremeni obtenu est l'ébct retard iogranune ou 
ECG (l'abréviation EKG qui est souvent utilisée dans les 
ouvrages anglo-saxons vient du grec barcfta, coeur). 

Il faut avoir à l'esprit trois considérations importantes au 
sujet de la signification de PEtG ; 

1. LECG est l'enregistrement des courants créés dans les 
liquides conducteurs de l'organisme par L'activité électrique du 
cœur et atteignant la surface de l'organisme. Ce n’est pas l’en re¬ 
gistre ment direct de l'activité électrique du cœur. 

2. ÜECG est un enregistrement complexe qui permel de suivre 
la progression de LtidEvifé électrique globule pendant b depolari¬ 
sation et la repolansation du coeur ; ce n’est pas l'enregistre- 
ment de l'activité électrique des cellules individuelles. Â chaque 
instant, le tracé enregistré est b résultante de l'activité électrique 
de toutes les cellules cardiaques dont certaines peuvent être le 
siégé d’un potentiel d’action pendant que d’autres sont au repos. 
Par exemple, les cellules des oreillettes entraînées par le noeud 
sinusal font leur potentiel d’action alors que tes cellules des ven¬ 
tricules sont encore au repos. Un peu plus tard, çç sont les Cél- 
lutes des oreillettes qui sont en train de se repolariser pendant 
que celles des ventricules sont en plein potentiel d’action. Lacti- 
vité électrique globale du cœur varie dans le temps et suiL la pro¬ 
gression de l'excitation du myocarde au cours du temps. 

3. ^enregistrement représente la différence du potentiel (vol¬ 
tage) détectée par deux électrodes entre deux points de la surface 
du corps et non pas Le potentiel lui-même. Ainsi on n’en registre 
rien quand le muscle est totalement dépolarisé ou repolarisé, les 
deux électrodes étant alors au même potentiel de sorte qu'il n'y 
a pas de différence de potentiel entre elles. 

Laspect du tracé recueilli à la surface du corps dépend de la 
position des électrodes enregistreuses. Gn peut, en première 
approximation, considérer celles-ci comme un « viseur » per¬ 
mettant * de voir •» l’activité électrique sous un certain angle et 
de la convertir ên un courant électrique enregistrable, l'ECG- La 
déflexion du tracé est dirigée vers le haut ou te bas scion que le 
courant électrique cardiaque se déplace vers l'électrode ou s'en 
éloigne. Deux électrodes placées sur le bras droit ou le pied 
gauche n’enregistrent pas le même tracé et ce qu'elles enregis¬ 
trent est différent de ce qui est enregistré par une électrode pla¬ 
cée à la surface du cœur. Alors même que les courants enregistrés 
sont dus â b même activité électrique du cœur, les tracés obtenus 
diffèrent selon la position des électrodes â la surface du corps. 

La position des électrodes est standardisée ; on utilise douze 
électrodes ce qui permet d’enregistrer douze tracés, ou dériva¬ 
tions, dont chacun correspond à la différence de potentiel entre 
les deux électrodes d'une paire. Il y a six dérivations des 
membres, ou périphériques, et six dérivations précordialcs obte¬ 
nues avec une électrode exploratrice placée sur le thorax en six 
endroits autour du cœur. Grâce â celte standardisation, on peut 
comparer l'ECG de différents sujets et d’un même sujet au cours 
du temps et reconnaître un tracé anormal (• ligure 9-L3), 
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I Les différentes parties de ECG c nu espondent 
à des événements cardiaques partieu Ii rs 


• FIGURE 9 13 

Dérivations, ete rélectrocardiogramme a) Dérivations des membres,les 6 
dérivations d e > mem bres sont les dérivations 1,11, HI, aVR. aVi. et aVF. Les déri¬ 
vations i N et Ml sont bipolaires car c'est la différence de potentiel entre doux 
électrodes e>.f. loratricesqui est enregistrée.Par exemple la dérivation I cor¬ 
respond à la différence de potentiel entre les deux bras. L'électrode placée 
sur la jambe droite sert de terre ; ce n r est pas une électrode enregistreuse, 
Les dérivations aVR,aVL et aVF sont dites unipolaires bien que deux élec¬ 
trodes soient utilisées. Seul est enregistré le potentiel détecté par l'élec¬ 
trode exploratrice j l'autre électrode est mise à zéro et sert de référence 
neutre. Par exemple, on enregistre en aVR le potentiel atteignant le bras 
droit par réfdr. snce- au potentiel du reste de l'organisme.b) Dérivations pré- 
C 0 rdiales.les six dérivations précondiales de VI àv& sont aussi unipolaires. 
L'élecbode explorât rire enregistre surtout le potentiel électrique du muscle 
cardiaq situe Jusla en dessous d'elle en six end ru il s Situés autour d u 
cœur. 


Pour interpréter le tracé de chaque lé ri va non, il faut bien 
connaître 1 là pm^resüiou du Vexdlalion du cœur et la position des 
électrodes par rapport à celui-ci. Il y A nnrn déni uni trois ondes 
successives : l’onde P ronde QRS et I'oikL T (• figure 9- 14) (les 
initiales n’ont pas de signification pari u.uhên. ; elles on S clé choi¬ 
sies arbitrairement par le fondateur de I -, G, Einthoven). 

* Ponde P correspond à la depolarisation des ores II et les, 

■ Londc QRS correspond à la depolarisation des ventricules, 

* Coude T correspond à la re polarisation des ventricules. 
Comme ces ondes corresponde ni a la de pul. iris,il km ci à la re po¬ 
larisation qui sont à l'origine de la contra cl ion et du relâche¬ 
ment du coeur, les évènements mécaniques du cycle cardiaque 
sont un peu en renard par rapport à l'activité électrique. Il faut 
avoir en lête les points suivants à propos de l’ECG : 

1. Lactivîté électrique du nœud si mi-- I ne produit pas un cou¬ 
rant suffisant pour qu'il soit détecté à la surface du corps. La 
première onde enregistrée, l’onde F, correspond â la progression 
de l'excitation dans le muscle des oreillettes. 



Terre 


2. Sur un ECG normal, la rcpoLmsanuri des oreillettes n’esi pas 
visible, Elle a lieu en même lemps que la depolarisation des ven¬ 
tricules et est masquée par le complexe QRV 

3. Lamplitude de l'onde P est beauc oup plus pente que celle de 
l'onde QRS parce que la masse musculaire des oreillettes esi 


Dérivations des membres 


D il du 
bras droit 
au bras gauche 


Dérivations précordiales 


a VF : jambe gauche 


D IL du bias 
droit à la 
jambe gauche 


D II! ; du 
bras gauche 
à la jambe 
gauche 
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PR ST 

Onde P = depolarisation des oieiltetîes 
Segment PR = retard nodar 
Complexe ÜRS = depolarisation des ventricules 

depolarisation: simultanée des orerllelies) 
Segment ST - temps de contraction des ventricules 
et d'éjection du sang 
Onde T - repotarisatton des veninsules 
Intervalle TP = temps dé relâchement et 

de n-jmpHÉâage des ventricules 


• FIGURES 14 

Tracé de l'étectrocandiogramme en dérivation D II 


beaucoup plus petite que telle tics ventricules et donne lieu, par 
conséquent, à un courant plus Faible. 

4. Il y a trois temps pendant lesquels il n’y a pas de courant 
électrique d'origine cardiaque et pendant lesquels l’ECG suit la 
ligne de base : 

a. Pendant le délai rtodal (moment du retard de La conduc¬ 
tion dans le nœud AV). Ce délai va de la fin de l'onde P au 
début de l'onde QRS et correspond au segment PR du 
tracé (appelé PR plutôt que FQ parce que ta déflexion (J 
est souvent faible comparée à la déflexlon R), Le courant 
correspondant à l'activité électrique du nœud AV et du 
faisceau de His est trop Faible pour être enregistré A la sur¬ 
face du cœur. (Inactivité électrique des cellules excitables 
du système de. conduction spécialisé n’est pas enregis¬ 
trable A 3a surface du cœur ; le nombre de cellules est en 
effet trop petit pour donner lieu à un courant atteignant 
la surface du corps. Par contre, il est possible d'enregis¬ 
trer cette activité électrique avec une électrode spéciale 
introduite par voie veineuse dans les cavités droites du 
cœur, ^enregistrement de l’activité électrique de ce (issu 
spécialisé est utilisé pour comprendre la nature ei l'ori¬ 
gine de certaines anomalies du rythme cardiaque, NdT). 

b. Pendant la depolarisation complète des ventricules cantcm- 
porüfnedu plateau du puiéndeî ffetetton des cellules eontrdc- 
trJés ttvunt leur repaie!rrsedfart ce qui est contemporain du 
segment ST. Ce segment va de la fin du complexe QRS 
au début de l'onde T et coïncide avec l’activai ion com¬ 
plète, la contraction et le vidage des ventricules. 

c. ^uand le cœur esi complet entent repolarisé et au repos cl 
que le remplissage des ventricules est en cours, entre Tonde 
T Cl Tonde P suivante ; c’est l’intervalle TP 


Fréquence 1 et rythme normaux 




1 mV 


1 sec 


Fréquence anormale 


Tachycardie 




Anomalies du rythme (arythmies) 

Extrasystole (battement prématuré) 



Fibrillation ventriculaire 




Atteinte du muyt:te cardiaque 


Infarctus du myocarde 



• FIGURE 9-15 

Exemples d'anomalies détectables par l'électrocard ici gramme 


I L r ECG est utile pour diagnostiquer les anomalies 
du rythme cardiaq ue, ou arythmies, et les lésions 
du muscle cardiaque 

^" U, X ^activité électrique déclenchant l'activité mécanique 

r du cœur, il est logique que des anomalies du tracé F CG 
correspondent à des anomalies de la contraction car¬ 
diaque. Léiude de l’iCG renseigne donc sur l'état du cœur. 
Les principales anomalies mises en évidence par l’ECG sont (1) 
les anomalies de la fréquence, (2) les anomalies du rythme et 
(3) les lésions du muscle cardiaque {• figure 9-15) 
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ANOMALIES DE LA FRÉQUENCE 

La distance entre deux ondes QHS consécutives sur T ECG ren¬ 
seigne sur la fréquence cardiaque. Quand celle-ci est Supérieure 
à 100 par minute, Il s'agît de tachycardie (du grec tachas, rapide) 
tandis que si elle est inférieure â 60 par minute, il s'agit de bra¬ 
dycardie (du grec, b ru du s, lent) 

ANOMALIES DU RYTHME 

Le terme rythme fait référence I la régularité et à l'espacement des 
ondes de l'ECG. On appelle arythmies les situations dans les¬ 
quelles la séquence d'activation du cœur ou le rythme cardiaque 
sont anormaux. Ccd peut être dû à la présence d’un foyer ecto¬ 
pique, à des anomalies de l'activité du nœud sinusal ou à des 
défauts de la conduction. Par exemple, au cours du bloc durirtiFü- 
voKrtculdirr complet, les oreillettes sont toujours entraînées par 
le noeud sinusal tandis que les ventricules battent beaucoup plus 
lentement à leur fréquence propre. Sur l’ECG, lé rythme des 
ondes F est normal et les ondes QHS, elles aussi régulièrement 
espacées, mais à une fréquence moindre n’ont pas de rapport 
dans le temps avec les Ondes E Comme l’activité des oreillettes 
et des ventricules n’est plus synchrone, on peut voir une onde 
correspondant â la repolarisa lion des oreillettes qui n'est plus 
masquée par l’onde QR5. 

LÉSIONS DU MUSCLE CARDIAQUE 

LECG est un outil important pour meure en évidence des lésions 
du muscle «rndtaque ; en pareil cas, l’oncle QRS diffère de sa forme 
monnaie. Cest notamment le cas de l'insuffisance coronaire cause 
d’ischémie myocardique (insuffisance d’apport de sang au 
muscle cardiaque) d'une région plus ou moins étendue du cœur. 
La forme extrême de l'insuffisance coronaire est l’infarctus du 
myocarde communément appelé crise cardiaque, au cours 
duquel une onde QRS anormale est enregistrée quand une par* 
tie du myocarde est nécrosée. 


ÉVÉNEMENTS MÉCANIQUES DU CYCLE 
CARDIAQUE 

Les événements mécaniques du cycle cardiaque — contraction, 
relâchement et écoulement résultant du sang dans le cœur — 
sont la conséquence des modifications rythmiques de l'activité 
électrique. 

I II y a alternance de contraction avec vidage 
des ventricules et de relâchement 
avec remplissage de ceux-ci 

Le cycle cardiaque est fait de l'alternance de systole (contrac¬ 
tion et vidage) et de diastole (relâchement et remplissage). La 
contraction résulte de la propagation de l’excitation dans te myo¬ 
carde, le relâchement est contemporain de la repolarisation 
consécutive de celui-ci. Le cycle des oreillettes et des ventricules 
est distinct. Sauf mention contraire, les termes de systole et dias¬ 
tole se rapportent aux ventricules dans ce qui suit 

Les divers événements concomitants du cycle cardiaque 
sont mis en relation dans la • figure 9-16 y compris les particu¬ 
larités dé l'ECG, les variations des pressions et des volumes, les 
mouvements des valves et les bruits du cœur La description por¬ 


tera seulement sur le cœur gauche ruais il faut avoir à l'esprit 
que la même séquence d’événements a lieu dans te cœur droit à 
la différence près que b pression dans fartère pulmonaire et dans 
le ventricule droit pendant la systole est environ sept fois plus 
basse que dans l'aorte et le ventricule gauche. La description du 
cycle débute â la fin de b diastole ventriculaire et couvre un cycle 
complet. 

PHASE PRÉCOCE DE LA DIASTOLE VENTRICULAIRE 

Au début de te diastole ventriculaire l’oreillette est encore en 
diastole, Ce moment correspond à l'intervalle TP de l'ECG entre 
la fin dé k repolarisation du ventricule et te dépoterisaiion sui¬ 
vante de l'oreillette. À cause de l’entrée continuelle de sang vei¬ 
neux dans l'oreille ne, la pression dans celle-ci est légèrement 
plus haute que dans le ventricule bien qu’il soit lui aussi relâché 
(point®® figure 9-16). À cause de cette différence de pression, 
la valve AV est ouverte et le sang passe de l'oreillette dans le ven¬ 
tricule pendant toute la diastole ventriculaire (cœur A, * 
figure 9-16), Le volume ventriculaire augmente do tic avant 
même la contraction de l'oreillette (point®. 

PHASE TARDIVE DE LA DIASTOLE VENTRICULAIRE 

Vers b fin de h diastole (télédiastoie), le nœud sinusal « fait feu * 
et l’excitation gagne les oreillettes ce qui correspond à fonde T de 
l’ECG (point®. La depolarisation de l'oreillette cause Sà contrac¬ 
tion et l'augmentation de La pression dans l'oreillette (point 4) 
ce qui propulse une quantité additionnelle de sang dans le ven¬ 
tricule. La montée de la pression ventriculaire (point 5) ési due 
à l'arrivée de cette quantité supplémentaire de sang chassé par 
l'oreillette (pointi$$et cœur B). Durant tout le temps que dure la 
contraction de l'oreillette, la pression y est légèrement supérieure 
à la pression dans le ventricule et b valve AV reste ouverte, 

FIN DE LA DIASTOLE VENTRICULAIRE 

La diastole du ventricule s’achève au début de sa contraction. À 
ce moment, la contraction de l'oreillette et le remplissage du ven¬ 
tricule sont terminés. Le volume du ventricule et du sang qu’il 
contient à b fin de b diastole (point 7) est te volume tclcdias- 
tique (VXD) qui est en moyenne de 135 ml chez L'adulte. A par¬ 
tir de ce moment il n'entrera plus de sang dans le ventricule 
pendant le resté du cycle. Le volume télédiastolique est donc la 
quantité maximale de sang dans le ventricule au cours du cycle. 

EXCITATION ET DÉBUT DE LA SYSTOLE DES VENTRICULES 

À la suite de l'excitation des oreillettes. L'influx traverse le nœud 
AV et suit te voie de conduction spécialisée. Pendant ce temps, 
l’oreille Lie est contractée. Quand l'activation a gagné tout le ven¬ 
tricule, la contraction dé l'oreillette est déjà achevée. Le com¬ 
plexe QRS correspond à l’activa lion ventriculaire (point ® qui 
est cause de b contraction. La pression iniraventrieubire monte 
très rapidement juste après le complexe QRS ce qui traduit le 
début de la systole ventriculaire (pointDès le début de celle- 
ci la pression est plus haute dans le ventricule que dans 
Tortillé tic ce qui cause te fermeture de 1a valve AV (point® â 
laquelle contribue k contraction des muscles papillaires qui tend 
tes cordages, 

CONTRACTION ISOVOLUMÉTRIQUE DU VENTRICULE 

Dès que la pression ventriculaire dépasse 3a pression de 
l’oreillette et que b valve AV est fermée, te pression dans le ven» 
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Iricnlï continue à monter jusqu’à dépasser la pression dans 
l'aorte. Il y a donc un temps court après la fermeture de la valve 
AV et avant louvertu te de la valve aortique pendant lequel Se ven¬ 
tricule est une cavité close (point l®}. Les deux valves étant fer¬ 
mées,, 1 e sang ne peut ni entrer ni sortir du ventricule pendant 
ce temps. C'est la contraction isovolumétriquc (cœur Q durant 
laquelle les deux valves étant fermées, le volume ventriculaire et 
la longueur des cellules contractiles ne changent pas alors que 
la pression ventriculaire continue à monter (point lf). Cette 
période durant laquelle Sa pression morue sans raccourcissement 
des cellules contractiles est analogue à la contraction isovulu- 
métrique du muse le squelettique. 

ÊJ ECÎfÛN VENTRlCULAtR E 

Dès que la pression in ira ventriculaire dépasse la pression aor¬ 
tique (point tlX la valve aortique s'ouvre et l'éjection de sang 
commence (cœur D). Le volume de sang pompé hors du ventri¬ 
cule à chaque contraction est le volume systolique. La pression 
monte dans l'aorte du fait que la contraction ventriculaire se 
poursuit et que le sang entre dans l’aorte plus vile qu'il ne la 
quitte à l'autre extrémité par tes petites artères (point ®). Le 
volume ventriculaire décroît au fur et à mesure de l'éjection 
rapide de sang (point HL La systole ventriculaire comprend les 
phases de contraction isovolumélrique et d'éjection (En réalité le 
relâchement ventriculaire commence vers le milieu de la phase 
d'éjection ce qui sépare la phase d'éjection rapide pendant 
laquelle le sang est chassé dans l’aorte par la contraction du ven¬ 
tricule et la phase d’éjection lente pendant laquelle le sang 
s’écoule vers l’aorte par inertie (comme une bille qui continue à 
router après avoir été lancée) alors que la pression dans le ven¬ 
tricule baisse très rapidement, NdT). 


• FIGURE 9-16 

Cycle cardiaque Différents événements qui se produisent conjointement 
pendant le cycle cardiaque sont présentés dans cette figure, On peut suivre 
dans les différen tes bandes colorées hortzontates tes modifications de 
i’électrQcardksgramme,des pressions dans l'aorte et le ventricule et 
l'oreillette gauches, du volume du ventricule gauche et des bruits du cœur 
aw court du Cytte. Un eyd* entier (Systole « diastole) ainsi qu'une seconde 
systole du cœurgauctie sort représentés, l’évolution des grandeurs d-des- 
sws pendant chaque phase du cycle est illustrée dans chacune des bandes 
verticales (se reporter au texte, pp 225 - 222 } pour l'explication détaillée des 
chiffres allant de 1 à 25. les schémas du cœur illustrent le courant de sang 
oxygéné (rouge! et pauvre en oxygène (bleu) entrant et sorta nt du cœur 
pendant le cycle cardiaque. 


FIN DE LA SYSTOLE VENTRICULAIRE 

Le ventricule ne se vicie pas complètement pendant l'éjection. 
Normalement c'est environ la moitié du sang qu'il contient â la 
frn de la diastole qui est éjecté pendant la systole suivante. Le 
volume de sang restant dans le ventricule â la fin de l'éjection 
est le volume télésystolique (VIS) qui est d'environ 05 ml. Cesl 
le plus petit volume ventriculaire pendant le cycle (point IJ). 
La différence entre le volume de sang contenu dans le ventricule 
avant « après sa contraction est le volume éjecté pendant la 
contraction, Dans l'exemple de la • figure 9-16, il est égal à 135- 
65 a 70 ml 

REPOLARISATION ET DÉBUT DELA DIASTOLE VENTRICULAIRE 

L'onde T correspond à la rc polarisation des ventricules à la fin 
de leur systole (point 14). Avec le début du relâchement contem¬ 
porain de la rcpolarisation, la pression tombe dans le ventricule 
plus vite que dans l'aorte et la valve aortique se ferme (point U) 
ce qui produit une irrégularité, onde di croie (point l£ri sur la 
courbe de la pression aortique. À partir de ce moment il ne sort 
plus de sang hors du ventricule durant le cycle puisque h valve 
aortique est fèratée. 

RELÂCHEMENT tSOVOLOMÉTRIQUE VENTRICULAIRE 

La valve aortique se ferme alors que la valve AV n’est pas encore 
ouverte puisque la pression dans le ventricule est encore supé¬ 
rieure à celle de l’oreillette. Il ne peut y avoir pendant cette 
période ni sortie de sang vers l’aorte ni entrée de sang dans le 
ventricule en provenance de l'oreillette ; en effet* les deux valves 
sont â nouveau fermées pendant un court instant appelé relaxa¬ 
tion Isovolumétrique ventriculaire (point £9 et cœur E) durant 
lequel le volume de la cavité et la longueur des cellules contrac¬ 
tiles ne changent pas (point 2p). Il ne sort plus de sang hors du 
ventricule dont le relâchement se poursuit et où la pression 
baisse régulièrement. 

REMPLISSAGE VENTRICULAIRE 

Vient le moment où la pression dans le ventricule tombe en-des¬ 
sous de celle de l’oreille tse (potin 11),, la valve ay s’ouvre â nou¬ 
veau et le remplissage du ventricule recommence (point La 
diastole ventriculaire comprend les périodes de relaxation iso¬ 
vol umétriqué et dé remplissage ventriculaire. 

La repolarisation des oreillettes cl la depolarisation des ven- 
c rien lés ont lieu en même té mips de sorte que les oreillettes sont 
en diastole pendant toute la sysioie des ventricules. Durant ce 
temps, l'écoulement du sang des veines pulmonaires vers 
l’oreillette gauche continue. Au moment de l'ouverture de la 
valve AV & la fin de la relaxation isovo lu me trique (lin de la sys¬ 
tole) ventriculaire, le sang accumulé dans l'oreillette pendant la 
systole du ventricule s'écoule rapidement vers le ventricule 
(cœur A â nouveau) ; c’est U phase initiale du remplissage ven¬ 
triculaire rapide (point 00- Puis le remplissage ventriculaire se 
poursuit plus lentement (point 23), au fur et à mesure que le 
sang passe dans le ventricule. Pendant celte phase de remplissage 
lent du sang continue à s’écouler des veines pulmonaires vers le 
ventricule gauche à travers l'oreillette et la valve AV ouverte, À 
la fin de la diastole ventriculaire, tandis que lé remplissage ven¬ 
triculaire continue lentement, le cycle recommence par une nou¬ 
velle décharge du nœud sinusal (point 24). 
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Au repos « la duree totale du cycle cardiaque est d'environ 
H 0(1 ms dont 300 correspondent à b systole du ventricule et 500 
à la diastole- C'est au début de celle-ci qu'a lieu l'essentiel du 
remplissage du ventricule. Quand la fréquence cardiaque aug¬ 
mente, la durée de la diastole diminue beaucoup plus que celle 
de k systole, Par exemple, quand la fréquence cardiaque passe de 
75 a 180 par minute, la durée de la diastole baisse de 75 % envi- 
ion passant de 500 à 125 ms, Il y a donc réduction considérable 
du temps de relaxation, du ventricule et du temps disponible 
pour son remplissage mais l’essentiel du remplissage du ventri¬ 
cule a lieu au début de la diastole, de sorte qu'il n’est pas affecté, 
notamment quand la fréquence cardiaque est rapide au cours dé 
l'exercice physique. 

■ Pendant le cycle cardiaque, on peut entendre deux 
bruits du cœur correspondant à la fermeture 
des valves 

On entend normalement deux bruits à l'auscultation du cœur. Le 
premier brait du cœur est grave, feutré et assez long, Le second 
bruit du cœur est plus haut, plus fort et plus court. Lonoraatopée 
classique est * boum-ta-boum-ta... *). Le premier bruit du cœur 
est associé â la fermeture des valves AV, le second à celle des 
valves aortique et pulmonaire (• figure 9-16). Couverture des 
valves ne produit pas de son audible. 

Comme la fermeture delà valve Av a lieu au début de la 
contraction ventriculaire au moment où k pression dans le ven¬ 
tricule dépasse relie de L'oreillette, le premier bruit du cœur 
signale le début de la sysiok ventriculaire, Le second bruit 
signale le début de La diastole ventriculaire, au moment où la 
pression dans les ventricules droit et gauche devient inférieure I 
Sa pression dans l'artère pulmonaire el l’aorte respectivement, 
(Normalement, la fermeture de la valve pulmonaire a lieu un tout 
petit peu après celle de la valve aortique. Ceci peut causer un 
dédoublement normal du second bruit du cœur surtout chez les 
sujets jeunes et pendant l'inspiration, NdT). 

I L'écoulement turbulent est cause de souffles 
cardiaques 

Un souffle cardiaque est en général associe â une ailée- 
- tion cardiaque. Par contre, il peut y avoir surtout chez 

U les sujets jeunes un souffle fonctionnel ne correspondant 
1 pas à une anomalie cardiaque. (La fréquence des souffles 
vraiment fonctionnels a été réduite au fur et â mesure de l’amé¬ 
liorai ion des moyens techniques d'exploration du cœur, NdT). 
l'écoulement du sang est normalement laminaire (du latin 
Jtifflfna, lamé), c'est-à-dire que les couches de sang coulent de 
layon parallèle les unes aux autres sans se mélanger. Au-delà 
d'une vitesse critique, l’écoulement devient turbulent ci bruyant 
(• figure 9-17), Le bruit est do aux vibrations causées par les 
tourbillons du sang dans les structures voisines. 

STÉNOSE ET INSUFFISANCE DES VALVES 

Les maladies des valves, sténose ou insuffisance, sont à l'origine 
d’écoulement turbulent. Une valve sténosée est une valve qui 
ne s'ouvre pas complètement. Léc ou louent est d'autant plus 
rapide que la sténose de La valve est plus serrée. C'est Cé qui est 
à l’origine de la turbulence et du souffle audible (une situation 
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Écoulement laminaire (pas de brui!) 



Écouleront turbulent (audible) 


• Fl GU RE 9-17 

Comparaison des, écoulements laminaire turbulent 


analogue est celle qui se produit quand on force de l'air à passer 
rapidement entre les lèvres serrées pour siffler). 

Une valve insuffisante ne se ferme pas complètement par 
suite d’anomalies des valvules. Il y a écoulement turbulent parce 
que le sang qui reilue entre en collision avec celui qui s’écoule 
dans le sens normal. C'est ce que Ton appelle une régurgitation. 
On dit souvent qu’une valve insuffisante cause une fuite valvu¬ 
laire car elle laisse passer du sang quand elle devrait être fer¬ 
mée, 

MOMENT DU SOUFFLE 

C’est le siège et le moment du souffle qui permettent de connaître 
la valve malade ci le type de la lésion, En effet, à chaque valve 
correspond un foyer d’ausculmion particulier, c'est-a-dire un 
endroit à la face antérieure du thorax vers lequel le son se pro¬ 
pagé de façon préférentielle. Repérer l’endroit où l’intensité du 
souffle est maximale aide â savoir quelle est la valve atteinte. 

Le moment du souffle fait référence au moment du cycle 
pendant lequel il est entendu. Le premier el le Second bruits du 
creux signalent, respectivement, le début de la systole et de la 
diastole. Par conséquent, un souffle entendu entre le premier et 
Le second bruits du cœur est un souffle systolique tandis qu'un 
souffle situé entre le second et le premier bruit du cœur est un 
soufBe diastolique. Le timbre du son diffère selon qu’il s'agit 
d’un souffle systolique râpeux, appelé aussi souffle d'éjection, 
ou d’un souffle diastolique plus doux ressemblant à un gronde¬ 
ment ou à un roulement- CV-St grâce à ces caractéristiques que 
Ton peut déterminer l'origine d’un souffle cardiaque 
CA tableau 9-2), Par exemple, un souffle râpeux situé entre le 
premier et le second bruits du cœur dénote la sténose d’une valve 
qui devrait être complètement ouverte pendant la systole. Selon 
son maximum à droite ou à gauche du sternum on est orienté 
vers la sténose de la valve aortique Ou de la valve pulmonaire, 
respectivement. 

Un souffle n’est pas grave par lui-tnéme ; ce qui importe est 
son retentissement sur l’écoulement du sang dans le coeur et sur 
le fonction neaunt de la pompe cardiaque. 
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▲ TABLEAU 9-3 

Moment et caractères des souffles associés à différentes lésions des valves cardiaques 


TYPE DE LESION MOMENT ANOMALIE PE 

DO SOUFFLE LA VALVE 


Sténose 

Systolique 

Sténose d'une valve 
semi-lunaire 

Sténo» 

Diastolique 

Sténose d'une valve 
auricu lo-ventriculaire 

Insuffisance 

Systolique 

Insuffisance d'une valve 
auricu la-ventriculaire 

Insuffisance 

Diastolique 

Insuffisance d'une valve 
semi-lunaire 

DÉBIT CARDIAQUE ET SON CONTRÔLE 

Le débit cardiaque est le volume de sang pompe par minute par 
çhneun des ventricules (c'est donc la moitié du volume total de 
sang pompé chaque minute par le cœur). Pendant un intervalle 
de temps quelconque, le débit de sang traversant la circulation 
pulmonaire est égal à celui qui parcourt la circulation systé- 


miquc ; en d'autres termes le débit du ventricule droit est en 
moyenne égal à celui du ventricule gauche quoiqu'il y ait de: 
Légères différences entre les volumes d’éjection de chacun des 
ventricules à chaque battement, 

8 Le débit cardiaque dépend de la fréquence 
cardiaque et du volume systolique 

Us deux déterminants du débit cardiaque sont la/réqucrtcc car¬ 
diaque (nombre de battements par minute) et le volume (d'êjec- 
rücut) syslnlique (volume de sang éjecté à chaque cycle cardiaque 
par un ventricule). Au repos, la fréquence cardiaque imposée par 
ïê nœud sinusal est, par exemple, de 70 par minute et le volume 
systolique de 70 ml ce qui correspond au débit cardiaque de 
4 MO ml par minute soit près de 5 000 ml 

Débit cardiaque = volume systolique x fréquence cardiaque, 
soit dans L'exemple choisi 

4 900 ml/mln = 70 eyeks/mm x 70 ml/cyck. 

Le volume sanguin total étant d'environ 5 à 5,5 litres, 
chaque ventricule pompe au repos à peu près l'équivalent du 
volume sanguin total chaque minute, En d’autres termes le ven¬ 
tricule droit pompe environ 5 litres de sang par minute dans la 
circulation pulmonaire et le ventricule gauche eu pompe autant 
dans la circulation systémique. Ceci correspond à environ 
2,5 millions de litres par an et ceci au repos seulement 1 Pen¬ 
dant l'exercice physique le débit cardiaque atteint 20 à 30 litres 


COMMENTAIRES 


Un souffle systolique râpeux signifie qu'une valve semi- 
lunaire ne s'ouvre pas complètement pendant la systole. 

Un souffle diastolique à timbre de roulement signifie 
qu'une valve auriculo-ventriculaire ne s'ouvre pas 
complètement pendant la diastole 

Un souffle systolique doux signifie qu'une valve auriculo- 
ventriculaire ne se ferme pas complètement pendant la 
systole. 

Un souffle diastolique doux signifie qu'une valve semî- 
lunaire ne se ferme pas complètement pendant la diastole. 


par minute et jusqu’à 40 litres par minute chez des athlètes de 
très haut niveau, La différence entre 3e débit card laque au repos 
et le débit cardiaque maximal correspond à la réserve cardiaque 
fonctionnelle. 

Comment de telles augmentations du débit cardiaque sont- 
elles possibles ? Intuitivement on réalise que ceci est dû à l’accé¬ 
lération du cœur et à l'augmentation de la force de ses 
battemen 15 ; il suffit pour cela de sentir son propre cœur battre 
vite et fort pendant un exercice physique intense. Le débit car¬ 
diaque dépend en effet de la fréquence cardiaque et du volume 
d’éjection dont le contrôle est étudié ci-dessous. 

■ La fréquence cardiaque est essentiellement 
influencée par l'action du système nerveux 
autonome sur le nœud sinusal 

Le nœud sinusal est le pacemaker normal du COèûf parce que 
c'est là que la dépolarisation spontanée jusqu’au seuil ésl la plus 
rapide, Une fois le seuil atteint, le nœud sinusal génère un poten¬ 
tiel d'action qui se propage à tout le cœur et en cause la contrac¬ 
tion. Ceci arrive, environ 70 fois par minute au repos. 

Le cœur est Innervé par les deux subdivisions du système 
nerveux autonome qui peuvent en modifier la Fréquence ci aussi 
la force de contraction alors même qu’un stimulus nerveux n’est 
pas nécessaire pour déclencher la contraction. Les brandies du 
nerf vague (pneumogastrique) du système parasympathique 
destinées au cœur innervent surtout les oreillettes, cil particu¬ 
lier les nœuds sinusal et AV 11 n’y a pratiquement pas d'innerva¬ 
tion parasympathique des ventricules. Les nerfs cardiaques du 
sympathique innervent non seulement les oreillettes, y compris 
les nœuds sinusal et AV, mais aussi les ventricules. La stimulation 
sympathique et celle du parasympathique exercent tes effets sui¬ 
vants sur le cœur (A tableau 9-3) ; 
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* TABLEAU 9-3 

Effet du système nerveux autonome sur le coeur et les structures qui influencent le cœur 


RÉGION DU CŒUR 

STIMULATION PARASYMPATHIQUE 

STIMULATION SYMPATHIQUE 

Nœud slnusal 

Ralentit la dépolarisation spontanée ; 
ralentit le cœur 

Accélère la dépolarisatlon spontanée et la fréquence 
cardiaque 

Nœud au riculo-ventricu laire 

Diminue l'excitabilité ; augmente le 
délai nodal 

Augmente l'excita bil lté; réduit le délai nodal 

Voles de conduction 

ventriculaire 

Pas d'effet 

Augmente l'excitabilité ; augmente la vitesse de 
conduction dans le faisceau de His et ses branches ainsi 
que dans les fibres de Purkïnje 

Muscle des oreillettes 

Réduit l'activité contractile ; 
affaiblit la contraction 

Augmente l'activité contractile ; renforce la contraction 

Muscle des ventricules 

Pas d'effet 

Augmente l'activité contractile ; renforce la contraction 

Médultosurrànale 
(glande endocrine) 

Pas d'effet 

Stimule la sécrétion d'adrénaline, une hormone qui 
renforce l'action du sympathique sur Se cœur 

Veines 

Pas d’effet 

Augmente le retour veineux ce qui augmente la force de 
contraction du cœur (loi de Frank-Star lingl 


EFFET DE LA STIMULATION PARASYMPATHIQUE SUR LE 
COEUR 

* La stimulation parasympathique ralentit la dépolarisatïon 
spontanée des cellules pacemaker du noeud s musai cc qui aug¬ 
mente le temps nécessaire pour que le seuil soit atteint et diminue 
la fréquence de ses décharges et, par conséquent, la fréquence 
cardiaque (• figure 9-LÔ) 


• FIGURE 9-18 

Influence du système nerveux autonome sur la fréquence cardiaque La 
stimulation sympathique augmente la fréquence cardiaque, la stimulation 
parasympathique la diminue. 


Fréquence cardiaque 



| Activité 

parasympathique 



| Activité 
sympathique 
(et adrénaline) 


*■ La stimula lion parasympathique réduit l'excitabilité du 
noeud AV cl rend le temps de conduction vers les ventricules plus 
long que le délai nodal normal. 

* La stimulation parasympathique des cellules contractiles des 
oreillettes raccourcit leur potentiel d’action en ralentissant le 
courant entrant lent porté par Ca J+ ce qui réduit leur force de 
contraction. 

* l.e parasympathique a peu dVffet sur les ventricules qu'il 
n'innerve pratiquement pas. 

Sous rcffei de la stimulation parasympathique, le coeur ralentit, 
la conduction est plus lente et la contraction des oreillettes moins 
vigoureuse. C’est surtout au repos es au calme, quand il n’y a 
pas besoin d’un grand débit cardiaque, que le cteur est Sous l’in¬ 
fluence du parasympathique. 

EFFET DÉ LA STIMULATION SYMPATHIQUE SUR LE COEUR 

* Par contre, l'influence du sympathique sur le cœur s'exerce 
surtout dans les situations d'urgente ou au cours de l'exercice 
quand l'augmentation du débit cardiaque est indispensable. Le 
principal effet de la stimulation sympathique est d'augmenter la 
vitesse de dépolarisation spontanée des cellules pacemaker du 
noeud sinusal de sorte que le seuil est atteint plus rapidement ce 
qui augmente sa fréquence de décharge et, par conséquent, celle 
des potentiels d'action et la fréquence cardiaque (• figure y-16 
ei A. tableau 9-3). 

* La stimulation sympathique raccourcit le délai nodal en 
accélérant la vitesse de conduction 
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* La stimula Lion sympathique augmente la vitesse de conduc¬ 
tion du potentiel d'action dans le tissu de conduction spécialisé. 

* La stimulation sympathique augmente la force de contrac¬ 
tion des oreillettes et des ventricules qui ont toutes de us une 
forte densité de terminaisons sympathiques de sorte que le cœur 
se contracte plus fort et chasse plus de sang. Ce ci est dû à Faug- 
mentaiion de la perméabilité au Ca i+ ce qui renforce le courant 
lent entrant de Ca z * et la participation de celui-ci au couplage 
excita t ion -cont racrion. 

Au total. l'elTcl de la stimulation sympathique sur le cœur est de 
renldrcer son action de pompage du fait de l'accroissement de la 
fréquence, du raccourcissement du temps de conduction et de 
l'augmentation de la force de contraction des oreillettes et des 
ventricules ; en bref, le sympathique * donne un coup de 
fouet Jt au cœur. 

CONTRÔLE DE LA FRÉQUENCE CARDIAQUE 

Comme d’habitude avec le système nerveux autonome, le para¬ 
sympathique et le sympathique ont des effets opposés, antago¬ 
nistes sur la fréquence cardiaque. À chaque instant, la fréquence 
cardiaque est déterminée par l’importance respective des effets 
ralentisseurs du pneumogastrique et accélérateurs du sympa¬ 
thique sur le nœud sinusal. Au repos l'influence du parasympa¬ 
thique est prédominante. De fait si l'on bloque totalement 
l'innervation du cceur, la fréquence cardiaque augmente jusqu'à 
environ 10Û par minute ce qui est la fréquence propre du nœud 
sinusal en dehors de toute inlluence du système nerveux, alors 
que dans des conditions normales, dans l'organisme la fréquence 
de déchargé du nœud sinusal est de 70 par minute (Elle peut être 
beaucoup plus lente, notamment chez des athlètes d'exception 
pratiquant des sports d’endurance où elle peut être aussi lente 
que T5 par minute ; grâce à ceci, la marge d'augmentation de la 
fréquence cardiaque est plus grande que normalement au cours 
de l'exercice. C'est la bradycardie si misait’, NdT). Les modifica¬ 
tions de la fréquence cardiaque par rapport â celle de repos sont 
dues aux variations relatives de la stimulation du cceur par les 
deux subdivisions du système nerveux autonome. La ugmcura¬ 
tion de la fréquence cardiaque est due à la fois à l'augmentation 


• FIGURE 9-19 

Facteurs intrinsèques et 
extrinsèques déterminant le volume 
d'éjection systolique 
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de l'activité sympathique et à la diminution de l'activité para¬ 
sympathique ; inversement le ralentissement du cceur est dft à 
l'augmentation de l’activité parasympathique et à la diminution 
de l'activité sympathique. Lacüvité respective de ces deux sys¬ 
tèmes est coordonnée principalement par les centres tardia-v us- 
cultures siiués dans le tronc cérébral. (Après transplantation 
cardiaque, le cceur transplanté chéï lé receveur n'a plus d’inner¬ 
vation par le système nerveux autonome. Il continue cependant 
à se contrarier du fait de l’existence des cellules pacemaker, mais 
sa fréquence esi relativement constante autour de 100 par minute 
puisqu'il n'y a plus d’influence du parasympathique, NdT.) 

C’est essentiellement du système nerveux autonome que 
dépend la fréquence cardiaque ; toutefois d'autres facteurs i mer- 
vie nn en t. Le plus important est l’adrénaline, hormone qui est 
sécrétée dans le sang par la glande médullosurrênale en cas de 
stimulation sympathique. Elle renforce Faction directe du sys¬ 
tème nerveux sympathique sur le cœur. 

I Le volume systolique est déterminé par le retour 
veineux et l'activité sympathique 

Lautre fadeur dont dépend le débit cardiaque est le volume 
d'éjection systolique, c'est-à-dire dé la quantité de sang chassé 
hors des ventricules à chaque battement. Le volume systolique 
dépend de deux facteurs : 1) le contrôle intrinsèque qui est lié au 
retour veineux et 2) le contrôle extrinsèque qui est lié à l’impor¬ 
tance de la stimulation sympathique. Lun et l'autre Facteur sont 
capables d'augmenter le volume systolique par l'intermédiaire 
de leur effet sur la force de contraction du cceur {• figure d-11)). 
Voyons comment. 

L'augmentation du volume télédiastolique entraîne 
celle du volume systolique 

Le contrôle intrinsèque du volume systolique, qui fait référencé 
à la capacité inhérente du cœur à modifier son volume déjection, 
dépend de la relation directe qui existe entre le volume télédias¬ 
tolique et le volume systolique. Plus il revient du sang au cœur, 
plus il en pompe, mais la relation n'esi pas aussi simple qu'il 
parait car les ventricules ne se vident pas complètement à chaque 
cycle, Le contrôlé iturinsèque ésl la conséquence de Fexistcncc 
d’une relation force-longueur du muscle cardiaque analogue â 
celle du muscle squelettique. La longueur du muscle squelet¬ 
tique au repos est proche de la longueur optimale pour laquelle 
la force de contraction suivante est maximale. Quand le muscle 
squelettique est plus long ou plus court que la longueur opti¬ 
male, la force de contraction est moindre (• figure @-15, p. 21b), 
Dans le cas du muscle cardiaque„ la longueur des cellules 
contractiles au repos est normalement inférieure a leur longueur 
optimale. Par conséquent quand leur longueur augmenté et SC 
rapproche de la longueur optimale, leur force île contraction 
durant la systole augmente (* figure b-20). 

A la différence du muscle squelettique, le muscle cardiaque 
n'opère pas à une longueur correspondant à La branche descen¬ 
dante de sa relation force-longueur, Dans des conditions physio¬ 
logiques, le muscle cardiaque n'est pas étiré au-delà de sa 
longueur optimale au point que sa force de contraction dimi¬ 
nuerait en cas d’étirement supplémentaire, 
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# FIGURE 9-20 

Contrôle intrinsèque du volume systolique 
(loi de Frank-Stârlingt. U longueur des cel¬ 
lules cardiaque^qui est déterminée par l'im- 
portanee du retour veineux, est 
normalement inférieure à la longueur opti¬ 
male pour laquelle la force produite est 
maximale.C'est pour cette raison que l'aug¬ 
mentation du volume télédiastolique (c'est- 
à-dire l'augmentation du retour veineux) 
rapproche les cellules de leur longueur opti¬ 
male ce qui entraîne l'augmentation de la 
force qu'elles produisent au cours de la sys¬ 
tole suivante. Une plus forte contraction 
entraîne l'augmentation du volume déjec¬ 
tion. E n résumé qua nd le retou r veineux, et 
par conséquent, le volume télédiastolique 
des ventricule -1 augmentent, le volume 
d'éjection augmente automatiquement. 
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Volume léiédiastoliqui (VTD, ml) (fonction de la longueùr 
des fibres musculaires des ventricules) 
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LOI OU CŒUR DE FRANK-STARLING 

De quels Facteurs dépend la longueur des cellules contractiles 
du cœur avant une contraction ? La longueur des muscles sque¬ 
lettiques avant la contraction peut varier en raison de la posi¬ 
tion des pièces squelettiques sur lesquelles ils sont insérés ce 
qui n’est pas le cas du muscle cardiaque. Le facteur essentiel est 
l’irriportance du remplissage ventriculaire. Les ventricules relâ¬ 
chés sont un peu analogues à un ballon ; plus on le remplit, plus 
l'étirement de sa paroi augmente et plus la longueur initiale des 
fibres du muscle cardiaque est grande. Cette plus grande lon¬ 
gueur cause une plus forte contraction et par conséquent un plus 
grand volume systolique. Celle propriété intrinsèque du cœur est 
connue sous le nom de loi fondamentale du cœur de Frank-Star- 
Ling. En termes simples, cette loi stipule que le cœur expulse 
normalement pendant la systole tout le sang qu'il reçoit pen¬ 
dant la diastole ; en d'autres termes, l'augmentation du retour 
veineux entraîne celle du volume systolique. Sur la # figure 9-20, 
on voit que l'augmentation du volume télédiasiolique de À à B 
entraîne celle du volume d'éjection systolique qui passe de A* à 
ES 1 , 

AVANTAGES DE LA RELATION FORCE-LONGUEUR DU COEUR 

Cet ajustement intrinsèque du volume systolique au retour vei¬ 
neux à deux avantages. Premièrement„ grâce à cette propriété 
intrinsèque, le débit du coeur droit vers la circulation pulmonaire 
Ct celui du cœur gauche vers la circulation systémique sont 
égaux en moyenne. Si, par exemple, le volume systolique du ven¬ 
tricule droit augmenté, il entre plus de sang dans la circulation 
pulmonaire de sorte qu’il arrive plus dé sang dans le cœur gauche 
par les veines pulmonaires ; d’où l'augmentation du volume télë- 
d tas [clique et, par conséquent, du volume systolique du ventri¬ 
cule gauche. Par ce mécanisme, l'égalité du débit pulmonaire et 
du débit systémique est assurée. S’ils notaient pas égaux, il y 


aurait stockage de sang dans le système veineux situé en amont 

du ventricule ayant le débit le plus petit. 

Deuxièmement, quand l’augmentation du débit cardiaque 
est nécessaire, par exemple au cours de l'exerctcc physique, le 
retour veineux augmente sous l'effet de la stimulation sympa¬ 
thique ainsi que d’autres facteurs qui seront décrits dans le pro¬ 
chain chapitre, (-augmentation du volume télédiasiolique qui en 
résulte entraîne automatiquement celle du volume systolique. 
Ceci, joint à l'accélération concomitante de La fréquence car¬ 
diaque durant l’exercice, contribue à l’augmentation du débit car¬ 
diaque nécessaire à l'approvisionnement cm sang des muscles au 
travail. 


I La stimulation sympathique augmente 
la contractilité du cœur 

En plus de ce facteur intrinsèque, le volume systolique dépend 
aussi de facteurs extrinsèques, extérieurs au cœur lui-même, 
dont les plus importants sont la stimulation par les nerfs sym¬ 
pathiques et l’adrénaline [A tableau 9-3) qui augmentent la 
contractilité cardiaque, c’est-à-dire la force de contraction à un 
volume télédiasiolique donné ; en d'autres termes, l’augmenta¬ 
tion de contractilité cause celle de la force de contraction de sorte 
que le cœur pompe plus du sang qu'il contient de sorte que le 
volume systolique est plus grand. Laugmentation de la contrac¬ 
tilité est due à l’entrée plus importante de Ca J+ sous l'effet de la 
noradrénaline et de l'adrénaline. Le Ca ï+ supplémentaire fait que 
les libres cardiaques produisent plus de force grâce au renforce¬ 
ment de l'activité cyclique des ponts d’union. Dans un cas 
typique, le volume télédiasiolique est de 135 ml, le volume Lélé- 
sysioltquc est de 65 ml et le volume d’éjection est de 70 ml 
(• lîgure 9-2la). En cas de stimulation sympathique et au même 
volume télé-diastolique de 135 ml, le volume systolique pour¬ 
rait atteindre 100 ml ce qui réduirait le volume télésystolique à 
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Volume (èlédiastoilque 

135 m| 


135 ml 
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(élésyslolique 65 mt 





volume 

d'éjection KO ml 


Vblume 


Volume 

téîésyslolique 3(5 ml 


l5lôfiyStc:*jJÊ 35 ml 
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FIGURE 9-2\ 


(b) 


<0 


Effet de la stimulation sympathique sur le volume d'éjection a} Volume 
d'éjection normal b Effet de la stimulation sympathique sur le volume 
d'ùjet [iun. l EffüL d& la stimulation sympathique et de l'augmentation du 
volume télédiasiolîque sur le volume d'éjection, 


35 ml (0 ligure 9-21 b), De fait, la stimulation sympathique 
déplace la l ourhc de Frank-Starling vers la gquehe et le haut (0 
figure 9-1 . Le déplacement de la courbe est plus ou moins 

important selon l'intensité de la stimulation sympathique et cor¬ 
respond au maximum au doublement de la fonce contractile. 

La btirmilaiion sympathique entraîne l'augmentation du 
volume systolique non seulement du fait de celle de la contrac¬ 
tilité irmis aussi en favorisant le retour veineux (0 figure 9-2 le), 
En effet, la stimulation sympathique fait se contracter le muscle 

• FIGURE 9-22 

Déplacement vers la gauche de la Courbe dé Frank-Sterling par la stimu¬ 
lation sympathique. ! : ûu r ua même volume télédiastoFique (A) le volume 
et'éjection augmente [de Beu C] sous l'effet dé fa Stimulation sympathique 
en raison d- l'augmentat on de la contractilité cardiaque. La courbe de 
Fran: k-Star i nq est plus ou moins déplacée en haut et à gauche séton l’in¬ 
tensité de ki stimulation sympathique. 



Lisse des veines systémiques ce qui favorise L'écoulement 
du sang vers le cœur droit et l'augmentation du volume 
têlédiastolique. 

RÉSUMÉ DES FACTEURS DONT DÉPENDENT LE 
VOLUME SYSTOLIQUE ET LE DÉBIT CARDIAQUE 

La gradation de la fonce contractile du coeur et du 
volume systolique est donc accomplie par : 1 ) le chan¬ 
ge ment de longueur des cellules musculaires qui dépend 
de l’importanee du remplissage ventriculaire avant la 
systole (facteur intrinsèque) et 2) ta variation de la sti¬ 
mulation sympathique (facteur extrinsèque) (0 figure 9- 
19). Le recrutement d'unités motrices et la sommation 
des secousses qui sont, en plus de la longueur de repos, 
les facteurs de gradation de la contraction du muscle 
squelettique, sont impossibles dans le cas du myocarde. 
I.a sommation des secousses est impossible du fait de la 
période réfractaire et le recrutement est impossible car 
les cellules musculaires du cceur forment un syncytium 
fonctionnel et non pas des unités motrices activées individuelle¬ 
ment. 

Tous les fadeurs dont dépend le débit cardiaque en agis¬ 
sant sur la fréquence et le volume systolique sont schématisés 
dans la 0 ligure 9-23. On note que l’augmentation du débit car¬ 
diaque causée par la stimulation sympathique est due a celle du 
volume systolique et de la fréquence cardiaque par exemple 
durant l'exercice physique quand les muscles squelettiques ont 
besoin d’un plus grand apport de sang riche en O z . 


0 FIGURE 9-23 

Facteurs déterminant l e débit cardiaque Le débit cardiaque est égal au 
produit de la fréquence cardiaque par le volume d'éjection.Cette figure est 
donc le composite de celles consacrées aux facteurs. déterminant la fré¬ 
quence cardiaque (0 hg. 7-191 et le volume systolique 10 fig. 7-201, 
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Envisageons mai mena ni pourquoi le cœur 
défaillant ne peut pas pomper suffisamment de sang 
avant d'exposer dans 3a dernière section du chapitre 
comment le muscle cardiaque est approvisionné. 

I La contractilité du cœur est réduite 
dans l'insuffisance cardiaque 


V 

* rr 


Le terme d'insuffisance cardiaque fait 
référence à î incapacité du cœur à assu¬ 
rer un débit sanguin suffisant pour assu¬ 
rer rapprovisionne ment des tissus et 
l 1 enlèvement de leurs déchets. La défaillance peut 
être le fait de l'un des ventricules ou des d eux. En 
tas de défaillance d'un ventricule, du sang s'ac¬ 
cumule dans le réseau veineux d'amont (pulmo¬ 
naire pour 3e ventricule droit, systémique pour Le 
ventricule gauche). Il y a de multiples causes d'in¬ 
suffisance cardiaque mais les deux plus com¬ 
munes sont : 1) fa lésion du muscle cardiaque 
souvent liée a l'insuffisance d'apport de sang au 
myocarde (insuffisance coronaire) ; ï) l'excès pro¬ 
longé de travail mécanique notamment du fait de 
l'augmentation chronique de la pression artérielle 
(dans les pays émergents les lésions des valves 
cardiaques secondaires à une infection à strepto¬ 
coque, le rhumatisme articulaire aigu , ne sont pas 
rares alors qu'elles ont pratiquement disparu dans 
tes pays du nord, NdT). 

DÉFAUT PRIMORDIAL DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE 



cardraque 
non compensée 


Volume téiédiastolique 
(aï 


O 

E 


Volume 

d'éjection 

normal 



Cœur normal 


Cœur défaillant 
avec stimulât ion 
sympathique 

Cœur détaillant 
sans stimulation 
sympathique 


Volume 
lélédiastoiique 
normal 


Valu me 

télédiastolique 

augmenté 


Uanomalie fondamentale de l'insuffisance cardiaque est la dimi¬ 
nution de la contractilité, c'est-à-dire que les cellules du muscle 
cardiaque se contractent moins efficacement, La capacité intrin¬ 
sèque du cœur de produire de la pression et d’éjecter le volume 
systolique est diminuée de sorte que la courbe de Frank-Starling 
est déplacée vers le bas et la droite (• figure 9-24a) ; en d’autres 
terniesj à un volume lélédiastolique donné correspond un 
volume systolique plus petit que normalement 

MESURES COMPENSATRICES DE L'INSUFFISANCE CARDIAQUE 

Aux stades initiaux de 3'insuffisance cardiaque, il y a deux méca¬ 
nismes compensateurs qui contribuent à restaurer le volume sys¬ 
tolique. Premièrement, il y a augmentation réflexe de la 
stimulation sympathique du cœur ce qui teitd à améliorer la 
contractilité (• ligure 9-24b), Mais cet effet compensateur s'atté¬ 
nue à la longue car le cœur répond de moins en moins à b sti¬ 
mulation sympathique. Deuxièmement, en cas de bas débit 
cardiaque il y a rétention d'eau ei de sel par les reins pendant la 
formation de l’urine ce qui cause faugmentation du volume san¬ 
guin circulant. !Càugmen talion du volume sanguin en irai ne celle 
du volume lélédiastolique ventriculaire, d’où un plus grand éti¬ 
rement lélédiastolique des cellules musculaires du cœur ce qui 
aide le cœur défaillant à pomper un volume systolique normal 
(• figure 9 -24 b). Le cœur pompe bien le sang qui lui revient 
mais À une plus grande longueur des fibres musculaires. 

INSUFFISANCE CARDIAQUE DÉCÛMPENSÉE 

Du fait de la progression de l'insuffisance cardiaque et de 3a dété¬ 
rioration de la contractilité le cœur en arrive à ne plus pouvoir 


Volume télédiaslolique 
(h) 

• FIGURE 9-24 

I riiu ffaaneë ta rd i a qu & corn pensé#, a) Déplacement ver; le ba; et Ia 
droite de Pa courbe en cas de défaillance cardiaque.Du fait de la diminution 
de sa contractilité, le cœur défaillant pompo un plu* petit volume d'éjection 
que le CcËur normal à un même volume têlFdiastoHque.b) Compensation 
de la défaillance cardiaque. La stimulation sympathique d'origine réflexe 
augmente la contractilité et déplace wr; la gauche la courbe du cœur 
défaillant.L'augmentation du volume Eélêdiastqiique,conséquence de celle 
du volume sanguin, contribue à augmenter la contractilité du cœur 
défai liant. Sous l'effet de ces mécanisme; de compensation, fonctionnant a 
une plus grande longueur des fibres musculaire^ le cceur défaillant peut 
produire un volume déjection normale. 


maintenir un volume systolique suffisant malgré les mécanismes 
compensateurs (il a du mal à pomper tout le sang qui lu a 
revient). De compensée, l'insuffisance est devenue décompensée. 
Â ce stade, les fibres du muscle cardiaque sont étirées au point 
d'opérer sur le segment descendant de la courbe pression-lon¬ 
gueur On distingue alors de façon très schématique l'incapacité 
du cœur à pomper tout le sang qui Lui revient ce qui cause l’ac- 
ctimubtion du sang dans le réseau veineux d'aval (« backward 
faillite *) et l'insuffisance du cœur â pomper suffisamment de 
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sang vers les lise us par suite (le la diminution progressive du 
volume systolique ( * forward failli re »)„ 

Les conséquences de l'insuffisance cardiaque gauche sont 
plus sérieuses que celles de l'insuffisance cardiaque droite. Dans 
l'insuffisance cardiaque gauche du sang s'accumule dans la cir¬ 
culai ion pulmonaire ce qui peut être cause d’œdème pulmonaire 
(accumulai ion de liquide extrace Mulâtre dans le tissu pulmo¬ 
naire) et entraver les échanges d’G_, et de C€3 2 entre Pair et le 
sang dans les poumons, fin outre, l'une des conséquences les 
plus graves de la baisse du débit cardiaque esi l’insuffisance d'ap¬ 
port de sang aux reins. Ccd limite les activités vitales des reins et 
entraîne la rétention d'eau et de sel qui contribué à augmenter 
le volume plasmatique mais aggrave la congestion veineuse. Â 
ce stade, le traitement de l’insuffisance cardiaque congestive a 
pour objectif de réduire la rétention d’eau et de sel en augmen¬ 
tant le débit d’urine et d’améliorer la contractilité cardiaque par 
des médicaments dits tonicardiaques comme la digitaline (À ces 
traitements classiques est venu s’ajouter l’emploi de médica¬ 
ments dits vasodilatateurs. La stimulation sympathique est certes 
un mécanisme compensateur de l'insuffisance cardiaque. Mais en 
contrepartie elle cause la contraction diffuse du muscle lisse des 
petites artères périphériques de la circulation systémique et aug¬ 
mente fortement la résistance qui s’oppose à l'éjection du sang 
par le ventricule gauche ce qui est une surcharge de travail délé¬ 
tère, C'est en réduisant la résistance vasculaire systémique en fai¬ 
sant se relâcher le muscle lisse des petites artères systémiques 
que les médicaments vasodilatateurs sont bénéfiques ; ceci réduit 
en effet le travail de pompage demandé au ventricule défaillant, 
NdT). 


NUTRITION DU CŒUR 

Le coeur tire l'énergie qui lui est nécessaire de l’apport d'0 2 et 
du métabolisme aérobie (cf_ p. 30}. 

I Le cœur reçoit par la circulation coronaire durant la 
diastole ressentie! du sang qui lui est nécessaire 

Bien que tout le sang passe dans le cœur ce n'est pas de celui qui 
circule dans scs cavités que le muscle cardiaque extrait l’0 2 et 
les nutriments dont il a besoin et ceci pour deux raisons. Pre¬ 
mièrement, l'endocarde étanche ne laisse pas passer le sang des 
cavités vers le myocarde. Deuxièmement les parois sont trop 
épaisses pour que l’0 2 et les autres produits nécessaires atteignent 
les cellules individuelles par diffusion. Comme tous les organes, 
le cœur doit donc être irrigué par un réseau vasculaire systé¬ 
mique, la circulation coronaire. Les artères coronaires naissent de 
l'aorte juste au-dessus de la valve aortique (• figure 9-27, p. 266) 
et les veines coronaires débouchent dans l’oreillette droite- 

C’est essentiellement pendant la diastole que lé cœur reçoit 
du sang. En effet, le débit de sang dans la circulation coronaire 
est fortement réduit pendant la systole et ceci pour deux rai¬ 
sons.. Premièrement, les vaisseaux coronaires situés dans l’épais¬ 
seur du myocarde, notamment dans la paroi du ventricule 
gauche, sont écrasés pendant la systole et, deuxièmement, les 
valvules aortiques ouvertes sont appliquées sur l'orifice des 
artères coronaires pendant l'éjection ventriculaire. Cest pour cela 
que près de 70 % du débit dans les artères coronaires a lieu, pen¬ 
dant la diastole sous l'effet de la différence de pression entre 


l'aorte et l'oreillette droite contemporaine du remplissage ven¬ 
triculaire, Le débit diminuant au fur et â mesure que ta pression 
aortique baisse. Le temps disponible pour l’irrigation du cœur est 
donc limité,, tout particulièrement quand la fréquence cardiaque 
est rapide et la diastole particulièrement courte. Alors même que 
la charge de travail du cœur est accrue. Je temps disponible pour 
son approvisionnement en C_> cl nutriments par la circulation 
coronaire est réduit. 

Cependant, le cœur reçoit normalement assez de sang pour 
couvrir ses besoins, même pendant l'exercice durant lequel le 
débit coronaire augmente jusqu’à cinq fois sa valeur au repos. 
Ceci est rendu possible essentiellement par la vasodilatation 
(augmentation de diamètre duc au relâchement du muscle lisse 
de la paroi des vaisseaux) des artères coronaires ce qui facilite 
l'écoulement du sang, en. particulier pendant ta diastole. Le débit 
coronaire est asservi aux besoins en 0 2 du cœur. Quand l’activité 
cardiaque augmente et que le cœur a besoin de plus d’0 2 , des 
facteurs chimiques locaux causent la vasodilatation coronaire ce 
qui permet l’apport de plus de sang riche en O, aux cellules mus¬ 
culaires de sorte que leur besoin accru en 0 2 est couvert. Cet 
ajustement de rapport aux besoins en 0 2 est crucial parte que 
c'esi par 3e métabolisme oxydatif que le muscle cardiaque obtient 
l'énergie qui lui est nécessaire ; en effet le métabolisme anaéro¬ 
bie ne produirait pas suffisamment d’ATP pour les besoins du 
coeur, 

1 Lathérome des artères coronaires peut priver 
le cœur de \' 0 2 indispensable 

^<1 .^ Il faut que le débit coronaire soit en permanence ajusté 

au besoin du cœur en ü 2 . En cas de maladie coronaire 
le débit coronaire peut être dans l'Impossibilité d'au g 
* me nier en proportion du besoin d'0 2 Le terme de maladie 
coronaire désigne des altérations pathologiques dé h paroi 
des vaisseaux coronaires dont la conséquence est la réduction 
du débit de sang qui y circule. Le débit coronaire peut être suffi¬ 
sant au repos mais insuffisant à l'occasion de l’exercice physique 
ou d’une situation stressante. 

Les complications de la maladie coronaire font de celle-ci la 
plus importante cause de mortalité dans le monde occidental. 
La maladie coronaire est responsable d'ischémie du myocarde et 
peut être cause d’infarctus du myocarde par trois 
mécanismes que nous allons discuter tour â tour ; (!) spasme 
important des artères coronaires ; (2) formation de plaques 
d’atbérome et (3) thromboembolisme. 

SPASME VASCULAIRE 

Le spasme vasculaire par suite d'une vasoconstriction anormale 
réduit transitoirement le diamètre des artères coronaires. Il est 
associé aux stades précoces de la maladie coronaire et est le plus 
souvent déclenché par le froid, l'exercice physique ou l'anxiété. Il 
est réversible et, en général, ne dure pas assez longtemps pour 
que le muscle cardiaque soit endommagé. 

Quand il n'y a pas assez d'O > l'endothélium (la couche cel¬ 
lulaire qui tapisse les vaisseaux) produit du facteur d'activation 
plaquettaire (PÂF) qui a de nombreux effets et dont le nom lus 
a été donné lors de sa découverte parce qu’il active les plaquettes. 
Parmi ces effets, le PA F une fois libéré par l'endothélium diffuse 
dans le muscle lisse sous-jacent et en cause la contraction ce qui 
peut Être cause de spasme vasculaire. 
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DÉVELOPPEMENT DE L'ATHÉROSCLÉROSE 

L'athérosclérose est une maladie dégénérative des artères qui 
entraîne à la longue leur obstruction partielle Ou totale. Lathê- 
rusclérose est caractérisée par la formation de plaques en-dessous 
de Pendü[hélium dans la paroi des artères, la plaque d’athérome 
est faite d’un centre riehe en lipides entouré de muscle lisse anor¬ 
malement abondant recouvert par une couche de tissu conjonc¬ 
tif riche en collagène. Au cours de sa formation, la plaque bombe 
dans la lumière du vaisseau (• figure 9-2?), 

Bien qu'il y ait encore des facteurs mal connus, on a au cours 
des dernières années élucidé la suite complexe d’événements res¬ 
ponsables du développement de l'athérosclérose 

L On pense que le stade initial est une lésion de b paroi vas¬ 
culaire qui déclenche une réponse injlammtitom qüi met en place 
les acteurs de la formation de la plaque. Normalement, l’inflam- 


• FIGURE 9-25 

Plaque dathérome. al représentation schématlq ut des constituants de la 
plaque, b) Miçmphntttqraphit 1 d'une pldque impartante dans, une artère 
corcmain?. 
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mat son est un phénomène protecteur qui lutte contre l'Infection 
cl favorise la réparation tissulaire tel p. 330). Cependant si la 
lésion de la paroi vasculaire perdure, une inflammation silen¬ 
cieuse persistante pendant des décennies peut entraîner b for¬ 
mation insidieuse de b plaque et la maladie coronaire. On pense 
que de nombreux facteurs sont capables de mettre en route Tin- 
flammatiOh vasculaire ; le cholestérol oxydé, les radicaux libres, 
l'hypertension artérielle, l'homocystéine, des substances chi¬ 
mique produites par les cellules adipeuses, ou même des bacté¬ 
ries ou des virus. (Pour plus d'informations sur le rôle du 
cholestérol et d'autres facteurs, consulter l'encadré I En plus de 
l’essentiel, pp. 26S-269}. 

2. Typiquement, le stade initial de l'athérosclérose est l'accu¬ 

mulation en-dessous de l’endothélium de lipoprotéines tic faible 
densité le soi-disant * mauvais cholestérol », combiné à 

une protéine de transport. Au cours de son accumulation, le cho¬ 
lestérol est oxydé essentiellement par des déchets oxydants pro¬ 
duits par les cellules de la paroi vasculaire, Ces déchets sont des 
radicaux libres déficients en électrons et extrémemeni réactifs. 
Les vitamines antioxydantes qui préviennent l’oxydation des 
LDL, comme la vitamine E, la vitamine Cet le carotènefréta, pour- 
raient ralentir lu formation des plaques. 

3. En réponse à la présence de LDL oxydés ou d'autres facteurs 
irritants, les cellules endothéliales produisent des substances 
chimiques qui attirent des monocytes, qui sont une variété de 
globules blancs du sang. Ces cellules immunitaires déclenchent 
la réponse inflammatoire. 

4. Après avoir quitté le sang et avoir gagné la paroi des vais¬ 
seaux, tes monocytes s'installent sur place, grossissent et devien¬ 
nent de grosses cellules phagocytaires appelées rnttcropluiges, 
Les macrophages phagocytent (cf. p. 25) les LDL oxydés jusqu a 
devenir des cellules d'aspect spumeux en microscopie optique, 
les cellules spumeuses, bourrées de gouiclcties de graisses qui s’ac¬ 
cumulent sous l’endothélium formant des stries lipidiques 
visibles qui sont le stade initial de La plaque. 

5. Le stade le plus précoce de la formation de la plaque est 
donc l’accumulation sons l'endothélium d’un dépôt riche en cho¬ 
lestérol. La maladie progresse avec la migration de cellules du 
muscle lisse de la paroi qui prennent position entre le dépôt lipi¬ 
dique et Pende thélimn. Cette migration est due A des facteurs 
chimiques produits au site de l'inflammation. A leur nouvel 
emplacement, les cellules de muscle lisse prolifèrent et consti¬ 
tuent avec le dépôt de lipides la plaque en cours de formation, 
fj. En continuant à se développer, la plaque fait saillie dans la 
lumière du vaisseau et en réduit le diamètre. 

7 Les LDL oxydés contribuent A la réduction du diamètre du 
vaisseau en s’opposant à la libération de monoxyde dd^nte, un 
messager chimique d'action locale qui relâche le muscle lisse vas¬ 
culaire. Ce relâchement est cause de vasodilatation. A cause de 9a 
production réduite de monoxyde d’azote, les vaisseaux endom¬ 
magés par une plaque ne peuvent pas se dilater normalement. 

Ë. Une plaque épaisse s'oppose à la nutrition ües cellules 
situées dans b paroi artérielle ce qui cause leur dégénérescence 
Ijsl zone atteinte est envahie par des/ïbrobfasies (cellules cicatri¬ 
cielles) qui forment une couche de tissu conjonctif au-dessus de 
la plaque. (Le terme sclérose vient du grec skiëim, dur et signi¬ 
fie l'induration pathologique d'un tissu due à b prolifération de 
tissu conjonctif avec formation excessive de collagène d’où le 
terme d’athérosclérose:) 
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THR0M8QEMS0USME ET AUTRES COMPLICATIONS DE 

L'ATHÉROSCLÉROSE 

Uaihérosclénoae louche toutes les artères de l'organisme maïs ses 
conséquences les plus série uses sont ducs aux lésions des vais¬ 
seaux cérébraux et coronaires, Latteiitte de.s vaisseaux cérébraux 
est la cause essentielle des accidents vasculaires cérébraux 
(attaques en langage courant) et celle des artères coronaires est 
cause d'ischémie myocardique et de ses conséquences. 

• Angine de poitrine, l_a progression des plaques d athérome 
réduit peu a peu le calibre des artères coronaires et le débit coro¬ 
naire, d'oü la survenue d’épisodes transitoires d'ischémie du 
myocarde quand le débit coron aire ne peut pas augmenter en 
proportion du besoin en 0 o du myocarde. On ne « sent * pas 
normalement son cœur mais l’Ischémie du myocarde est accom¬ 
pagnée d’une douleur particulière appelée angine de poitrine 
(angor pecioris ou angor tout court), douleur rétrosternale irra¬ 
diant souvent vers l’épaule gauche ou la mâchoire inférieure. La 
douleur d’angine de poitrine se produit quand l'apport de sang 
coronaire est insuffisant par rapport au besoin en 0 2 du myo¬ 
carde, notamment au cours de l'exercice ou d’une situation stres¬ 
sante, Lang Inc de poitrine est habituellement de brève durée, 
disparaissant en quelques minutes après l'arrêt de l'exercice ou 
après prise d’un médicament comme la nitroglycérine qui causé la 
vasodilatation en étant convertie en monoxyde d’azote qui 
relâche te muscle lisse, Dans certains cas l’angine de poitrine a 
lieu au repos ; il peut alors s’agir d’un spasme vasculaire (contrac¬ 
tion excessive du muscle lisse de la paroi artérielle réduisant le 
calibre du vaisseau) qui se produit souvent au niveau d'une 
plaque d'athërome. 

* ThrcmiboembolfsFne. Au cours de sa croissance la plaque 
d’athérome peut détruire l'endothélium qui la recouvre. Ceci met 
à nu les constituants de la plaque notamment le collagène du 
tissu conjonctif. Les cellules spumeuses produisent des sub¬ 
stances chimiques qui fragilisent b couverture conjonctive de la 
plaque en clivant les fibres collagènes du tissu conjonctif. On 
considéré que les plaques ayant une épaisse couverture de Tissu 


conjonctif sont stables et ont peu tendance à s’ulcérer tandis que 
celles dont b couche conjonctive est mince s'ulcèrent plus Faci¬ 
lement ce qui déclenche ta formation de caillots. 

Les plaquettes (cellules sanguines intervenant dans b eoa 
gulaiion du sang et la formation normale du caillot) n'adhèrent 
pas normalement à l'endothélium mais adhèrent ci soni activées 
au contact du collagène ce qui cause la formation un caillot local. 
En outre les cellules spumeuses produisent un puissant facteur 
de coagulation. Un tel caillot formé sur placé et ad lie ram à b 
paroi du vaisseau est appelé un thrombus. Le thrombus peut 
grossir et finir par obstruer localement le vaisseau ou se déta¬ 
cher sous l'effet du courant sanguin devenant un emhol qui peut, 
aller obstruer un plus petit vaisseau en aval (# figure d-26}). 
Cette complication thromboembolique de l'atherome peut 
entraîner l'occlusinn progressive ou brutale d'une artère coro¬ 
naire (ou d'un vaisseau dans un autre réseau vasculaire). 

* Infarctus du myocarde, Lcbstmietion complète d’une artère 
coronaire entraîne par suite du défaut d'apport sanguin la mort 
du tissu irrigué à Vèiat normal par celte artère, ce qui entraîne 
un infarctus du myocarde à moins que la régi un ne reçoive du 
sang à partir des zones voisines, à partir de vaisseaux voisins. 

Parfois la zone située en aval de l'occlusion vasculaire reçoit 
du sang par plus d une seule voie. La circulation collatérale est 
faite de petits vaisseaux anastomosés avec ceux du territoire 
ischémique et revascubrisant celui-ci. Ces vaisseaux de sup¬ 
pléance ne st développent pas d'un seul coup au moment de 
l’obstrue don soudaine d’une amère coronaire, mais peuvent être 
salvateurs s'ils préexistent à celle-ci. De telles voies vasculaires 
collatérales peuvent se développer pendant que progresse l’obs¬ 
truction artérielle par l'athérosclérose ; ce développement pour¬ 
rait être Favorisé par la pratique régulière d'exercices physiques 
aérobies. 

pn l'absence de circulation collatérale, l’étendue de la zone 
endommagée au cours d’un infarctus du myocarde dépend de la 
taille de l’artère bouchée. Plus elle est grosse, plus la sorte privée 
d’apport de sang est Étendue. Ceci est illustré par la • figure 9- 



ÉoDulement du sang 
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Écoulement du sang 
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• FIGURE 9 26 

Conséquences d'un thrombus; et 
d'un embot, a] Un thrombus peut 
grossir progressivement sur place et 
finatement boucher complètement Je 
vaisseau, b) lirs thrombus peut se 
nÉtddier devenant un embolqui peut 
boucher un plus petit vaisseau en 
aval, c) Vue àu microscope éJectro- 
niquË à b, i :ayagc d’un vaissea u com¬ 
plète ment obstrué par une lésion 
thtombo-emboliqLie, 
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Athérome : cholestérol et plus 


La cause de l'athèrome n'est pas encore tota- 
tem&rn él UCldée. Certains fac teurs de risque 
sont associés à une plus grande incidence 
d athérome et de maladie coronaire. Parmi 
eux il y a la prédisposition génétique, l'obé- 
sité, fige avancé, té tabagisme, l'hypertension 
artérielle, la sédentarité,la forte concentration 
de protéine C-réadfive et d'homocystéine et, 
ce qui a la plus grande notoriété,. l'augmenta¬ 
tion du cholestérol dans le sang. 

Sources du cholestérol 

Lé cholestérol de l'organisme a une double 
origine il) le cholestérol des aliments notam- 
menl d u ja une d'œuf, de ia via n de rou ge et d u 
beurre qui en sont particulièrement riches (les 
graisses animales contiennent du cholestérol 
mais pas |çs graisses végétales) ; (2) le choles¬ 
térol synthétisé dans des cellules notamment 
celles du foie. 

ii Bon » et « mauvais * cholestérol 

En réalité, ce qui est important pour le risque 
d'alhérome des artères coronaires n'est pas la 
concentration du cholestérol total dans le 
sang mais la quantité du cholestérol lié à dif 
fe rentes protéines de transport. Le cholestérol 
étant un lipide est peu soluble dans le plasma 
sanguin. L'essentiel du cholestérol circule 
d'ans le sang Ifè à des proteines de transport 
spécifiques sous la forme de lipoprotéines 
hydrûsolubles.Le nom des trois grandes 
classes de lipoprotéines vient de I importance 
de leur change en lipides - '" î i Lipoprotéines 
de haute densité IHDL) qui contiennent le 
plus de protéines et le moins de cholestérol ; 
(2} Lipoprotéines de faible densité |LDL.< qui 
contiennent moins de protéines et plus de 
cholestérol ;{3f Lipoprotéines de très faible 
densité (VLOU qui cont îen n e nt I e moins de 
protéines l j [ If plus de lapida qui sont, dans 


ce cas,des graisses neutres et non pas du cho 
lestèrol. 

Le cholestérol des LOL a été nommé 
«mauvais» cholestérol car 11 est apporté par 
Ses LDL aux cellules y compris celles qui tapis¬ 
sent les vaisseaux sanguins. La îendancea 
t'athérome augmente avec la concentration 
de LDL. La présence de LDL oxydées est un 
facteur déclenchant important du processus 
inflammatoire qui aboutit à la formation de 
plaques d'athérome (cf.p, 266). 

Par contre, le cholestérol porté par les HDL 
a reçu le surnom de ■= bon « cholestérol car lés 
HDL transportent le cholestérol des cellules 
vers le foie par lequel il est partiellement éli¬ 
miné hors dé l'organisme.Non seulement les 
HDL contribuent à éliminer le cholestérol des 
tissus, mais il a aussi un rôle- protecteur en 
s'opposant à l'oxydation des LDL. Il y a une 
corrélation inverse entre le risque d'athérome 
et la concentration des HDL dans le sang , en 
d'aubes termes, une forte concentration de 
HDL va de pair avec une faible incidence de 
maladie athéromateuse des coronaires. 

D'autres facteurs, dont on sait qu ils jouent 
sur le risque d'athèrame ont un lien rivet la 
concen t ra t io n d'H DL Pa r exemp le le taba 
gisme fait baisser les HDL tandis que E'exercice 
physique régulier | e5 augmente. 

Capture de cholestérol par les cellules 

A l'inverse de la plupart des lipides, le choles¬ 
térol n'est pas un métabolite énergétique des 
cellules. Cest par contre un composant essen- 
lid de la membrane cellulaire. En outre le cho¬ 
lestérol est dans certaines cellules spécialisées 
le précurseur de produits de sécrétion comme 
les hormones stéroïdes et les sels biliaires. 
Certes, la plupart des cellules peuvent synthé 
tiser une partie du cholestérol qui entre dans 
l.-t composition de leur membrane- mais elles 


le font en quantité insuffisante et ont. par 
conséquent, besoin du cholestérol apporté 
par le sang. 

Pour capter le cholestérol les cellules syn¬ 
thétisent des récepteurs spécifiques des LDL 
et les insèrent dans leur membrane. Quand 
une particule de LDL se lie à un récepteur 
membranaire spécifique,elle est internalisée 
par endocytose (cf, p, 25.1, Une fois dans la cel¬ 
lule, des enzymes lysosomiaux scindent les 
LDL libérant ainsi Ee cholestérolqui devient 
disponible pour la synthèse de nouvelles 
mem branes. Le rèce pte u r des LDL, qui est lu i 
aussi libéré dans la cellule, est reryde et 
regagne la membrane cellulaire. 

Si trop de cholestérol libre s'accumule 
dans la cellule, il y a interruption de lasyn- 
ihése des récepteurs des LDL Ide sorte que la 
cellule capté moins dé cholestérol) et de la 
synthèse de cholestorof par la cellule elle- 
même ;de sorte qu il y en a moins de formé). 
Par contre en cas de manque de cholestérol, la 
cellule produit plus de récepteurs des LDL de 
sorte qu'elle peut captei plus de cholestérol 
du sang. 

Réglage de la concentration du cholestérol 
dans le sang et métabolisme du cholestérol 

La persistance de l'apport par le sang de cho¬ 
lestérol aux cellules repose sur l'interaction 
entre le cholestérol des aliments et le choies 
tèrol synthétisé par le foie. Quand l'apport ali¬ 
mentaire de cholestérol augmente». sa 
synthèse hépatique Ipar le foie) est arrêtée car 
le cholestérol du sang a une action Inhibitrice 
directe sur un enzyme hépatique crucial pour 
cette synthèse. Ainsi, plus il y a de cholestérol 
ingéré, moins le foie n'en produit, inverse- 
ment, si l'apport alimentaire de cholestérol 
diminue, le foie en produit plus car son effet 
inhibiteur sur l'enzyme crucial de sa synthèse 
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11 ; l'obstruction en A cause une lésion plies étendue que l'oe- 
ckisiem vis fi, £ omrne il y « setilcmeni deux gros troncs coro¬ 
naires, droit et gauche, ! occlusion du E’un d'eux entraîne une 
lésion considérable, b occlus ion du tronc de l’artère coronaire 
gauche est La plus désastreuse car elle irrigue jusqu'à 8 e ) l kl du 
myocarde, notamment là quasi totalité du ventricule gauche. 
L'évolution de llnlarctus du myocarde a quatre issues possibles : 
mort immédiate, mort retardée, guérison sans séquelles fo no¬ 
tionnelles., ou guérison avec anomalies fonctionnelles résiduelles 
( a tableau 9-4). 


• FIGURÉ 9-27 

Étendue des lésions du myocarde selon la taille de l'artère coronaire 
occluse 
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est Supprimé. Cest ainsi que la concentration 
de cholestérol reste relativement stable en 
dépit des variations de son apport alimen¬ 
tai ne. N est donc difficile de faire baisser forte¬ 
ment le cholestérol sanguin en en réduisant 
l'apport alimentaire. 

Les HDL êpponent le cholestérol au foie. 
Celui-ci sécrète dans la bile du cholestérol et 
desdérivésde celui-ci, les sels biliaires.La bile 
arrive dans la lumière de l'intestin où les sels 
biliaires participent à la digestion, La plus 
grande partie du cholestérol et des sels 
biliaires sont ensuite réabsorbés et recyclés 
dans 9e foie. Cependant la fraction du choles¬ 
térol et des sels biliaires qui échappe b l'ab¬ 
sorption est éliminée hors de l'organisme 
•dans les fèces. 

Le foie a donc une responsabilité primor» 
diale dans la déterminat ion de la concentra¬ 
tion dans le sang du cholestérol total et les 
effets respectifs du LDL et des MOI détermi¬ 
nent le trafic du cholesiéroî entre le foie et Ses 
autres tissus.Quand ces mécanismes sont 
altérés, la concentration du cholestérol peut 
l'étie de sorte que ce la peut exercer une 
influence se superposant à la prédisposition 
du sujet à Lathérome. 

Les variations de l’apport alimentaire de 
cholestérol peuvent modifier la concentration 
dans le sang du cholestérol total en agissant 
sur tel ou tel facteur de l'équilibre du choles¬ 
térol. L'ingestion d'acides gras saturés tend â 
faire monter le cholestérol dans le sang car ils 
Stimulent la synthèse du cholestérol et s'op¬ 
posent à sa transformation en sels biliaires. Par 
contre, l'ingestion d'acides gras dénatures, qui 
sont prédominants dans les végétaux,tend â 
Faire baisser le cholestérol dans le sang en sti¬ 
mulant son élimination et celles des sels 
biliaires qui en dérivent dans les fèces. 


F acteurs de risques autres que la 
cholestérol 

En dépit de là forte toison existant entre 6e 
cholestérol et la maladie coronaire, plus de ta 
moitié des sujets qjuien sont atteints n r a pas 
d'anomalies du cholestérol et pas d 'autres fac¬ 
teurs de risque indiscutables. Il y a donc, à 
coup sur, d'autres facteurs responsables du 
développement de la maladie coronaire chez 
ces sujets* facteurs qui peuvent également 
contribuer à la constitution de lésions athéro¬ 
mateuses chez des sujets dont te concentra¬ 
tion du cholestérol dans le sang est, en 
elle-même, un facteur de risque. On trouvera 
ci-dessous, certains de ces autres facteurs de 
risque. 

* L'augmentation de te concentration dans te 
sang d'un acide aminé, l’homocystéine a 
été mise en cause récemment en tant que 
facteur de prédiction de maladie coronaire 
indépendamment du cholestérol. L'homo¬ 
cystéine est formée au cours du métabo¬ 
lisme d'un autre acide aminé essentiel, la 
méthionine.Certains chercheurs pensent 
que l'homocystéine contribue b l'athérome 
en favorisant la prolifération des cellules du 
musde lisse vasculaire qui est une étape 
précoce du développement de 9a réduction 
de la lumière des vaisseaux atteints. Ên 
outre, il est probable que les cellules endo¬ 
théliales soient lésées par l'homocystéine et 
que celle-ci favorise l'oxydation des LDL, 
deux phénomènes capables de contribuer a 
la formation des plaques d'athérûmê,Trois 
vitamines, \’mde folique, te viiartnne B6 et la 
vitamine BU, ont un rôle clé dans les méca¬ 
nismes qui débarrassent te sang de l'homo- 
cyslélne. Ces trois vitamines sont donc 
indispensables pourmaînienirla concentra 


tion d'homocystéine dans le sang â un 
niveau dépourvu de danger. 

* Un argument en faveur du rôle de l'inflam¬ 
mation dans la formation des plaques 
dtethérome est l'augmentation du risque 
de maladie coronaire chez les sujets ayant 
une forte concentration dans te sang de 
protéine C-réactive, un marqueur sanguin 
de l'inflammation. Les résultats d'une étude 
sont que le risque de faire une maladie 
coronaire dans les dix années suivantes est 
trois fois plus grand chez tes sujets ayant 
«ne forte concentration de protéine C- 
réactlve dans le sang que chez ceux chez 
qui elle est basse. Du fait du rôle de lin- 
flammation dans le développement de 
l'ât hérome, les m éd ica ments antHnfl a m- 
mateirês comme l'aspirine contribuent â la 
prévention de l'Infarctus du myocarde, Cet 
effet préventif tient aussi aux propriétés 
anticoagulantes de l'aspirine. 

■ Ityade plus en plus d'arguments en faveur 
de la responsabilité d'une Infection sous- 
jacente dans bon nombre de cas de mala¬ 
die athéromateuse. Parmi les principaux 
suspects. Il y a chlamyéio pneumonie*?, te 
virus de l'herpès et les bactéries gingivales 
Ides gencives). Évidemment, si le lien entre 
infection et maladie coronaire était 
confirmé, un traitement antibiotique (ou 
antivirai) pourrait être ajouté aux mesures 
préventives contre cette affection. 

Qn voit donc que les relations entre l'athé- 
îome, le cholestérol et d’autres facteurs 
sont loin d'être évidentes. Beaucoup de 
recherchés sont en cours à cause de la très 
forte incidence et des conséquences 
potentiellement fatales de te maladie athé¬ 
romateuse. 


TABLEAU 9-4 

Évolution possible de [Infarctus du myocarde (crise cardiaque) 


MORT IMMÉDIATE 


MORT DIF FÉ RÉE RÉC UPÉ RATIO N- RÉCU PÉR ATION 

LIÉE A DES COMPLICATIONS FONCTIONNELLE COMPLÈTE AVEC SÉQUELLES FONCTIONNELLES 


Insuffisance cardiaque 
aiguë par incapacité du 
cœur à pomper suffisam¬ 
ment de sang pour les 
besoins des tissus 

Fibrillation ventriculaire 
fatale par suite d'une 
lésion du tissu de conduc¬ 
tion spécialisée ou du 
manque d 


Rupture de la région lésée 
de la paroi ventriculaire 

Insuffisance cardiaque 
congestive progressive 
liée à l'incapacité du cœur 
de pomper tout le sang 
qui foi revient 


Formation d’une cicatrice 
solide â te place de la 
région atteinte et hyper¬ 
trophie du tissu contrac¬ 
tile restant compensant la 
perte dé musde car¬ 
diaque 


Persistance d'anomalies 
fonctionnelles telles que la 
bradycardie ou un trouble 
de la conduction par suite de 
lésions irréversibles du tissu 
de conduction ou du tissu 
auto-rythmique 
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LE CHAPITRE DANS SON 
CONTEXTE : PLAN FOCAL 
SUR L'HOMÉOSTASIE 

La survie dépend de rapport continuel d'approvisionnement aux 
cellules de l'organisme et de l'enlèvement des déchets qu'elles 
produisent. De plus des messagers chimiques, les hormones, doi¬ 
vent être transportés de leur lieu de production vers celui oü ils 
agissent et où ils influencent de nombreuses activités dont le plus 
grand nombre contribue au maintien de la stabilité du milieu 
intérieur. 

C'est en tant que système de transport de madère dans l'or¬ 
ganisme que l'appareil circulatoire contribue à l'homéostasie. Il 
assure le transport rapide de matériaux d'un point «1 l’autre de 
l'organisme. S'il n'existait pas, les matériaux indispensables aux 
activités vitales n'arriveraitni pas assez vite a leur destination. Il 
faudrait, par exemple, des mois pour que l’O^ diffuse de la sur¬ 
face de l’organisme vers les organes profonds alors qu’il suffit de 
quelques secondes pour que 1"0 2 et d'autres substances gagnent 
les tissus grâce à l'efficadté de la pompe cardiaque, 

Le coeur est une pompe â deux corps grâce à laquelle le sang 
circule en permanence des poumons, où l'0 2 est prélevé dans 
l'environne ment,, aux tissus qui l’utilisent dans des réactions 


chimiques productrices d'énergie. Au cours de son passage dans 
les tissus, d’autres substances que l'O -, sont échangées entre le 
sang et les cellules. Par exemple, le sang qui perfuse l'intestin 
grêle s’enrichit en nutriments absorbés et ceux-ci sont captés 
par les tissus au passage du sang. 

Le cuEur, qui est responsable de La circulation du sang vitale 
pour tous les urganEs, est capable dE fonctionner de façon quasi 
autonome. Il se contracte automatiquement grâce à des modifi¬ 
cations très soigneusemctit orchestrées des perméabilités 
ioniques, Des facteurs locaux Sont responsables de l’ajustement 
aux besoins du muscle cardiaque de l’apport de sang au myo¬ 
carde par scs artères nourricières. De plus le cneur dispose de 
moyens intrinsèques pour modifier sa force de contraction en 
fonction de la quantité de sang qui lui revient. Toutefois le cneur 
ne fonctionne pas de façon complètement autonome. Il est 
innervé par le système nerveux autonome et est soumis à l’in¬ 
fluence d'une hormone, l'adrénaline, qui tous deux modifient la 
fréquence et l'activité contractile du cœur en fonction des 
besoins d'apport de sang â l’organisme. Comme dans le cas des 
cellules de tous les autres tissus, celles du cœur ont besoin (jour 
leur survie et leur fonctionnement d’un environnement stable 
auquel contribue l’ensemble des autres appareils et systèmes de 
l'organisme. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Iintroduction (pp. 241 -242) 

I L'a ppare i I circulatoire est lé système de tra nsport de l'orga n isme 

I Les trois constituants de l'appareil circulatoire sont le cœur (la 
pompe), les vaisseaux sanguins {les voies de circulation) et le sang 
(le moyen de transport). 

Données anatomiques {pp. 242-246) 

1 Le cœu r est u ne pompe à deux corps q u i fou rn il l'énerg ie néces- 
5aire à l'écoulement du sang dans les circulations pulmonaire et 
systémique (cf. figures 9- i et 9-2). 

1 II y a quatre cavités cardiaques ; chaque côté du cœur est consti¬ 
tué par une oreillette, par où arrive le sang des veines qui y 
débouchent, et un ventricule ou chambre de chasse du sang vers 
l'artère qui en part (cf, figures 9-2 et 9-4). 

1 Quatre valves cardiaques forcent le sang à circuler dans le bon 
sens et s'opposent à son reflux {cf, figures 9-3 ef 9-4). 

.■ La contraction des faisceaux spi raies et ci rculaires de cellules 
musculaires et le fait que le muscle des oreillettes d'une part et 
celui des ventricules d'autre part forment chacun un syncytium 
fonctionnel, sont responsables du fait que la contraction se fait en 
bloc (cf figure 9-5). 

Activité électrique du cœur (pp. 246-255) 

■ L'excitation du cœur est automatique et donne naissance spon¬ 
tanément à sa contraction périodique 

■ Un pour cent des cellules du muscle cardiaque sont autoryth- 
miquês ; elles ne se contractent pas mais ont po ur s pécialité de 
donner naissance et de propager le potentiel d'action relies ont 
un potentiel de pacemaker qui se rapproche lentement du seuil 
(cf,ligure 9-6), Les 99% restants sont des cellules contractiles 
dont la contraction est déclenchée par le potentiel d'action pro- ■ 
pagé à partir des cellules pacemaker. 


B L'activité électriq ue d u cœur naît da n s le nœud si n u sa L qui est le 
pacemakernorrnal du coeur parce que c’est là que la dépolarisa¬ 
tion spontanée des cellules jusqu’au seuil est la plus rapide (cf, 
îtfb/eutr 9- f et figures 9-7 et 9-8). 

I le potent le! d'act I on p rod u ît se p râpage ra pidem enta toutes 
les oreillettes essentiellement en passant de cellule à cellule par 
des jonctions communicantes, plus accessoirement par des voies 
de conduction spécialisées (cf. figure 9-9). 

I L'impulsion électrique passe des oreillettes aux ventricules à tra¬ 
vers le nœud auriculû-ventriculaire qui est le seul point de 
contact électrique entre les oreillettes et les ventricules. Dans le 
nœud auriculo-ventriculaireja conduction est légèrement retar¬ 
dée de sorte que la contraction des oreillettes est achevée un peu 
avant que ne commence celle des ventricules ce qui contribue au 
remplissage de ceux-ci (cf. figures 9-7 et 9-9). 

I L'activité électrique suit ensuite le faisceau de His qui longe le 
septum interventriculaire puis ses branches et les fibres de Pur- 
kinje qui la transmettent h tout le muscle des ventricules. Le reste 
des cellules musculaires est activé par l'intermédiaire de jonc¬ 
tions commu n icantes (cf, figures 9-7 et 9- 9). 

I Au total, les oreillettes se contractent en masse suivies peu de 
temps après parles ventricules qui se contractent de façon syn¬ 
chronisée. 

I Le potentiel d ’ac tion des cel I u I es contractiles du cœur, cellu les 
des ventricules plus partitufièrement, a un long plateau de 
potentiel positif responsable de la longue durée de la contraction 
qui favorise l'éjection du sang. Le plateau est essentiellement dg 
à l'ouverture de canaux Ca 3+ lents (cf, figure 9-1(7), 

Du fait qu'une longue période réfractaire va de pair avec le long 
plateau de potentiel, le tétanos cardiaque est impossible ce qui 
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garantit l'alternance de contraction et de relâchement indispen¬ 
sable pour le pompage du sang (cf. figure 9-12). 

1 On peut suivre la progression de l'activité électrique du cœur en 
enregistrant les courants auxquels elle donne naissance trans¬ 
mis a Sa surface du corps. C'est l'étectrocardiogramme qui four¬ 
nit des renseignements utiles sur l'état du cœur (d, figures 9- 13à 
9-15), 

Événements mécaniques du cycle cardiaque (pp, 255-2 59} 

[cf. figure 9T 6) 

l le cycle cardiaque comporte trois événements importants ; 

1, La production automatique de l'activité électrique par le cœur 
avec alternance de dépolarisation et de repolârisation, 

2, L'activité mécanique faite de l'alternance de systole (contrac¬ 
tion et vidage) et de diastole (relâchement et remplissage) 
déclenchées par les événements électriques. 

3, L'écoulement à sens unique du sang à travers les cavités car¬ 
diaques grâce à l'ouverture et à la fermeture des valves sous 
l'effet des différences de pression dues I l'activité mécanique. 

■ La fermeture des valves est à l'orig i ne des deux bru its normaux 
du coeur. Le premier correspond â la fermeture des valves aurl- 
culœventrieulaires (AV) et signale le début de Fa systole des ven¬ 
tricules; le second est dû à la fermeture des valves aortique et 
puimooa i re a u début de la d la stole ventricu la ire, 

I La pression dans l'oreillette reste basse et varie peu (de û à 8 mm 
Ng normalement) au cours du cycle, La pression aortique reste 
constamment haute (allant normalement de 120 à 80 mm Hg 
pendant la systole et la diastole, respectivement). La pression 
intravemriculaire varie beaucoup ;elle est un peu plus basse que 
dans l'oreillette pendant la diastole, ce qui fait s'ouvrir la valve 
AV et permet le remplissage du ventricu le, et elle est un peu supé¬ 
rieure à la pression aortique pendant la première parti# de la sys¬ 
tole, ce qui force la valve aortique â s'ouvrir et est responsable 
de l'éjection rapide, la pression du ventricule gauche varie donc 
au repos entre Û environ durant 9a diastole et 120 mm Hg durant 
la systole, 

9 L# volume télédiastolique est le volume de sang contenu dans 
le ventricule une fois son remplissage terminé à la fin de la dias¬ 


tole, Le volume télésystolique est Je volume de sang restant dans 
le ventricule à la fin de l'éjection. Le volume systolique est le 
volume de sang pompé hors de chacun des ventricules h chaque 
battement ; c'est la différence entre les deux précédents. 

Débit cardiaque et son contrôle (pp, 259-265) 

C Le débit cardiaque est le volume de sang ponnpé parchacundes 
ventricules par minute. II est égal au produit du volume systo¬ 
lique par la fréquence cardiaque (cf, figures 9-18,9-19et 9-23), 

1 La fréquence cardiaque dépend de l'influence exercée par le sym¬ 
pathique et le parasympathique sur le nœud sinusai, le sympa¬ 
thique accélère le coeur, le parasympathique le ralentit (ci 
tableau 9-3 et figure 9- ? 8). 

I Le volume d'éjection systolique dépend : 1) de l'importance du 
remplissage des ventricules, un plus grand volume télédîasto- 
liique augmentant le volume d'éjection systolique par le biais de 
la relation force-longueur des cellules musculaires des ventricules 
(contrôle intrinsèque), et 2) de l'importance de l'activité sympa¬ 
thique, la stimulation sympathique augmentant la contractilité ce 
qui signifie que la force de contraction et le volume systolique 
sont augmentés à un volume téfédiastolique donné (contrôle 
extrinsèque) (cf, figures 9-19 ù 9-22), 

Nutrition du coeur jppc265-268) 

I Le cœur est approvisionné en 0 2 et nutriments par le sang circu¬ 
lant dans la circulation coronaire et non pas par celui qui circule 
dans les cavités cardiaques. 

I La plus grande partie du débit coronaire a lieu durant 9a diastole 
ventriculaire parce que les vaisseaux coronaires sont comprimés 
par le myocarde ventriculaire contracté pendant la systole. 

I Le débit coronaire est normalement asservi aux besoins du cœur 

en Oj, 

1 Le débit Coronaire peut être réduit par le développement de 
plaques d'athérosclérose qui peuvent être cause de maladie 
ischémique du cœur dont la gravité va de la douleur passagère 
contemporaine de l'exercice physique à l'infarctus du myocarde 
mortel (cf. tableau 9-4 et figures 9-25 ô 9-27). 


EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes (Réponses p. A-41 ) 

1, Les cellules cardiaques adjacentes sont unies bout à bout par 

des structures spécialisées appelées_.qui com¬ 

portent deux types de jonction entre les membranes : les 
_et les_ 

2, On a ppel le_une frêq uence ca rdiaque trop lente 

et_une fréquence trop rapide, 

3, Vrai ou faux. Le ventricule gauche est une pompe plus puissante 
que le droit car les tissus ont besoin de recevoir plus de sang 
que les poumons. 

4, Vrai ou faux. Le cœur est situé d u côté gauche de la cage thora¬ 
cique, 

5, Vra i ou faux Le nœud au riculo-verttricu la ire et le tronc commun 
du faisceau de His sont le seul point de contact électrique entre 
tes oreillettes et les ventricules, 

6, Vrai ou faux Les oreillettes et les ventricules sont des syncy- 
tiums fonctionnels distincts, 

7* Parmi les séquences suivantes laquelle est la bonne séquence 
d'excitation du cœur, 


a, nœud sinusal -* nœud AV — myocarde des oreillettes -*■ 
faisceau de hïs — fibres de Purkinje — myocarde 
ventriculaire 

b, noeud sinusal —► myocarde des oreillettes —* nœud AV —* 
faisceau de His -■ myocarde des ventricules fibres de 
Purkinje 

c, nœud si n usai -* myocarde des oreillettes =*■ myocarde des 
ventricules —► nœud AV —* faisceau de His -*■ fibres de Pur- 

kinje 

d, nœud sinusal -* myocarde des oreillettes -* nœud AV 
faisceau de His ■=*■ fibres de Purkinje myocarde des ven¬ 
tricules. 

B. Quel pourcentage d u remplissage ventriculaire gauche a eu lieu 
notamment avant la contraction de I''oreillette i" 

a. 0% 

b. 20% 

c. 50% 
d 80% 

e, 100% 

9, La stimulation sym pathique du cœur :_ 

a, aug mente la fréquence ca rdîaque 
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b- a ug la contractilité du muscle ta rdiaque 

c. déplace la courbe de Frank-5tarüng vers la gauche et le 
haut 

d. .a et b sont tous deux exacts 

e. Toutes les réponses précédentes sont exactes. 

10. Dans, chacune des parenthèses suivantes, encercler la bonne 
réponse afin de compléter la phrase 'Pendant le remplissage 
ventriculaire, la pression ventriculaire doit être fsupérieure /Infé¬ 
rieure) à la pression auriculaire, alors que pendant l'éjection, la 
pression ventriculaire doit être {supérieure/inférieure} à la pres¬ 
sion aortique. La pression dans l'oreillette gauche est toujours 
(supérteure/inférteure) à la pression aortique. Pendant la 
contraction et la relaxation isovolumétriques r la pression ventri¬ 
culaire est fsupéri eu re/inférieure) à la pression auriculaire et 
(supérieure/inférieure}à la pression aortique, 

11. Dans c hacune d es parenthèses s u i vantes, ence rel e r la bo n n e 
réponse : Le premier bruit du cœur est associé à la fermeture (de 
la valve AV/des valves seml-lunaires) et signale le début de la 
(systole/diastûle) tandis que le second bruit du cceur est associé 
à la fermeture (de Sa valve AV/des valvules semi-lunaires) et 
signale le début de la (systole/diastole), 

1 2. Faire correspondre les lettres aux chiffres : 

__ 1. reçoit du sang pauvre (a) valve AV 

en 0 2 par les veines (b) valves semi-lunaires 
caves (c) oreillette gauche 

__ 2. empêche le reflux des (d) ventricule gauche 

ventricules vers les (e) oreillette droite 

oreillettes (f) ventricule droit 

.__ 3. pompe d u sang riche 

en O 3 dans l'aorte 

_4. empêche le reflux des 

grosses artères de la 
base vers les ventri¬ 
cules 

5. pompe du sang 
pauvre en 0 2 dans 
l'artère pulmonaire 

__ 6, reçoit du sang riche 

en 0 2 par les veines 
pulmonaires 


Questions rédactionnelles 

1, Quels sont les trois constituants fondamentaux de l'appareil circu¬ 
latoire ? 

2 . Décrire le trajet suivi par un goutte de sang au cours d'un tour com¬ 
plet de ta circulation, 

3. Décrire le siège et le roi# des quatre valves cardiaques ainsi que 
les mécanismes qui empêchent qu'elles basculent vers l'amont. 

4, Quelles sont les trois couches de la paroi du cœur 1 Décrire les 
caractères particuliers de la structure et la disposition particulière 
des cellules musculaires du cœur.Quelles sont les deux variétés de 
cellules musculaires cardiaques spécialisées ? 

3* Pourquoi le nœud sinusal est-il le pacemaker normal du cœur 1 

6, Quel est le rôle du retard nodal ? Pourquoi le système de conduc¬ 
tion ventriculaire est-il important ? 

7, Comparer tes modifications du potentiel de mem brane au cou rs du 
potentiel d'action d'une cellule pacemaker du nœud sinusal et 
celui d'une cellule musculaire contractile, Quel est le facteur res 
pensable du plateau du potentiel ? 

a, Pourquoi le tétanos du cceur est-il impossible et pourquoi est-il 
avantageux qu'il est soit ainsi ? 

9, Dessl ner un tracé sdiématiq ue d'ECG et identifier les d rfférentes 
ondes. A quel événement électrique cardiaque correspond chaque 
partie du tracé ? 

10, Décrire les événements mécaniques (pressions, volume, mouve¬ 
ments des va Ives et bruits du cceu r) q ui ont I ieu au cours d u cycle 
cardiaque, Établir la correspondance entre ces événements méca¬ 
niques et l'activité électrique du cceur, 

11, Donner les caractères distinctifs de Un suffisance et de la sténose 
d'une valve cardiaque 

1 2 , Défini r les termes suivants ; volume télédiastoiïque, volume tétéw- 
toisque, volume d'éjection (volume systolique), fréquence cardiaque, 
débfc cardiaque et réserve fonctionnelle cardiaque. 

13, Décri re l'effet du système nerveux autonome su r la fréq uence car¬ 
diaque. 

14, Décri re I es facteurs intr i nsèq ues et ex trinsèqu es d u contrôle d u 
volume d'éjection systolique, 

15, Comment le cœur est-il approvisionné en sang \ Pourquoi cet 
approvisionnement a-î-iNïeu essentiellement pendant la diastole ? 

16 , Quelles sont tes lés io ns aoatom iq ues et I es conséq uences de la 
mal ad ie vascuLa ire corona Tienne 1 


SUJETS DE RÉFLEXION 

(Explications p. A-41) 

1. le volume d “éjection d u battement suiva nt une extrasystole 
prématuré# est en général plus grand qu# normalement, ifouvez- 
vous S'expliquer 1 [Indication ; À une fréquence cardiaque donnée, 
l'intervalle de temps entre une extrasystole et te battement normal 
qui te suit est plus long que celui qui sépare deux battements nor¬ 
maux). 

2. Les athlètes entraînés en endurance ont en général un cœur 
lent au repos (50 ou moins au lieu de JO par minute chez un sujet 
sédentaire). Sachant que leur débit cardiaque est, comme celui des 
sédentaires d'environ 5 litres par minute, quel est 1# facteur respon¬ 
sable de Sa bradycardie des athlètes ? 

3. Durant fa vie fœtale, la pression dans le cœur droit et l'artère 
pulmonaire est plus haute que dans le cœur gauche et l'aorte en 
raison de la très forte résistance à l'écoulement du sang dans les 
poumons coliabés non fonctionnels, une situation qui s'inverse à la 


naissance.Chez le fœtus II y a un vaisseau, le canal! artériel, qui relie 
î'artère pulmonaire et l'aorte près de leur origine,Le sang pompé par 
le ventricule droit dans l'artère pulmonaire courî-circuite les pou¬ 
mons non fonctionnels et passe dans l'aorte par le canal artériel. 
Quelle est la force que fait passer le sang dans le canal artériel! ? 
Normalement le canal artériel se ferme à la naissance et dégénère 
en un fin faisceau fibreux.il arrive que le canal ne se ferme pas à 9a 
naissance ; c'est la persistance du canal artériel. Quel est le sens d# 
l'écoulement du sang dans I# canal artériel persistant ? A votre avis., 
quelle peut être l'évolution de cet écoulement anormal 1 

4, Comment le cœur transplanté qui n'a plus aucune innervation 
peut-il augmenter son débit en réponse i l'augmentation des 
besoins de l'organisme 1 

5, Le fai sceau de Hls se divise en deux branches, d roite et gauche, 
qui descendent chacune sur la face correspondant# du septum 
interventriculaire (cf,figure9*7,pL247),ll arrive que la conduction soit 


riqht&d 
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interrompue dans lunede ces branches (c'est ce que Ton appelle un 
bio€ de biûnche). En pareil cas., l'activation gagne normalement le 
ventricule desservi par la branche intacte et gagne le ventricule du 
côté de la branche lésée à partir des terminaisons de fa branche 


intacte ; de refait,, le ventricule du côté sain se dépolarise avant celui 
situé du côté de la branche lésée. Par exemple, si la branche gauche 
est lésée, le ventricule droit sera activé deux à trois fois plus vite que 
te gauche,Quel effet cela a-t-il sur les bruits du cœur ? 


APPLICATION CLINIQUE 


(Explications pcA-42] 

À l'examen de Mme,..,on trouve que le cœur est rapide et irrégulier. 
De plus, la fréquence cardiaque mesurée à l'auscultation du cceur 
avec un stéthoscope est plus rapide que celle mesurée en prenant 
le pouls. C'est ce que l'on appelle le déficit du pouls. Sur l'ECG de 
Mme... on ne volt pas d'ondes Ries complexes QRS sont normaux 


mais Irrégulièrement espacés. Quel est le diagnostic le plus pro¬ 
bable ? Expliquez pourquoi tes. battements cardiaques sont rapides 
et Irrégulièrement espacés. Le débit cardiaque est-il fortement réduit 
au cours de cette affection ? Pourquoi ouï ou non ? Quelle est l 'ex¬ 
plication du déficit du pouls ? 
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Parce qu'îl est le système de transport de madère et de 
cellules dans l'organisme l'appareil circulatoire contribue 
à l'homéostasie. Le sang pompé par le tceur circule dans Ses 
vaisseaux vers toutes les parties de l'organisme auxquelles il 
apporte l'Oj et les nutriments dont ils ont besoin ainsi que 
des messagers chimiques (hormones} et dont il enlève les 
déchets produits. Le s artères transportent le sang du cœur 
vers les tissus et les grosses artères élastiques sont un 
réservoir de pression tel que l'écoulement du sang continue 
pendant la phase de relaxation et de remplissage des 
ventricules. La pression artérielle moyenne est une 


grandeur étroitement réglée afin d'assurer l'apport suffisant 
de sang aux tissus. 

Le débit de sang dans un territoire donné dépend du dia¬ 
mètre des artérioles à paroi musculaire irriguant les tissus. 
Ce diamètre est variable de sorte que l'a répartition du débit 
cardiaque est constamment ajustée aux besoins de 
l'organisme. Les petits capillaires aux parois minces et 
poreuses sont le siège dés échanges entre le sang et les 
tissus, Les veines très disten&ibles ramènent le sang des 
tissus vers le cœur et ont un rôle de réservoir de sang. 


Cellules 

Les cellules ont continuellement 
besoin que l'appareil circulatoire leur 
apporte des nutriments et en enlève 
déchets afin de produire l'énergie 
nécessaire â leurs activités vrtales 
selon la réaction chimique suivante : 

nutriments + Q^—CQ^ + HjO + éraig# 


Homéostasie 

Lappareil circulatoire contribua â 
L'homéostasie en transportent l’0 £ . le CO a , 
les déchets, les étectrdytee, les nutriments, 
les hormones d'un endroit de l'organisme 
à un autre. 


L'homéostasie 
est essentielle 
à la survie 
des cellules 


Appareil circulatoire 
{vaisseaux sanguins) 


Les systèmes si apparei ls 
de l'organisme sont responsables 
de rhoméoslasie 
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et pression artérielle 
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INTRODUCTION 

La majorité des cellules de l'organisme ne sont pas au 
contact de l’environnement extérieur ; elles ont cependant 
besoin de faire des échanges avec lui par exemple pour être 
approvisionnées En et En nutriments et pour éliminer 
des déchets. En outre, des messagers chimiques, dont 
dépend leur activité harmomeuse, doive ni les atteindre. 
Pour ces échanges distants, les cellules sont reliées entre 
elles et avec l'environnement extérieur par des conduits 
vasculaires, les vaisseaux sanguins. Le sang atteint toutes 
les régions de l’organisme en circulant dans les vaisseaux 
qui apportent dans le voisinage des cellules ce donl elles 
ont besoin a emporte leurs déchets. 

Le sang pompé par le ventricule droit passe en totalité 
dans les poumons où il prélève dé T Cri et perd du CO,, 
Le sang pompé par le cceur gauche est réparti de façon 
inégale entre les organes systémiques grâce à la disposition 
en parallèle des branches nées de l’aorte 
(• figure Ë 0-1 ; voir aussi la p. 243). Grâce à cela, tous 
ces organes reçoivent du sang de composition identique ; 
en d'autres termes aucun organe ne reçoit du sang ayant 
auparavant passé dans un autre organe. (Ceci est vrai a 
l'exception des organes perfuses totalement ou en partie 
par des vaisseaux portes, c'est-à-dire nés d'un premier 
réseau capillaire et se terminant dans uti second réseau 
capillaire situé dans un autre organe ; c’est le cas du Eoie 
qui reçoit non seulement du sang venu de Faorte par l’ar¬ 
tère hépatique, mais aussi du sang de la veine pu rie formée 
par la confluence des veines drainant les capillaires de la 
paroi de l'intestin (• figure 10-1), NdT), Grâce aussi à cet 
arrangement en parallèle, le débit de sang de chaque 
organe peut être ajusté de façon indépendante. 

Ce chapitre est consacré à l'exposé des principes 
généraux et de la physique de l'écoulement du sang puis 
au rôle des diffeteutés catégories de vaisseaux et enfin à la 
discussion de la façon dont la pression artérielle est réglée 
de façon a assurer l’apport adéquat de sang aux tissus. 


1 Les organes * conditionnant >■ le sang 
reçoivent du sang en excès par ra pport 
à leur besoin ce qui est lié à leur rôle dans 
l'homéostasie 


Le sang est continuellement « conditionné » de 
sorte que sa composition est relativement stable bien 
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• FIGURE 10-1 

Répartition du débit cardiaque au repos, Les poumons reçoivent fa tota¬ 
lité du sang pompé par te cœur droit tandis que chacun des organes systé¬ 
miques reçoit seulement une partie du sang pompé par le cœur gauche.Le 
pourcentage du sang pompé reçu par les différents organes au repos est 
indiqué.La répartition du débit cardiaque peut être ajustée aux besoins. 


que les tissus y prélèvent continuellement ce dont ils ont besoin 
pour leur activité métabolique et y rejettent des déchets. Les 
organes qui conditionnent le sang reçoivent normalement plus 
de débit sanguin qu'il ncsi nécessaire pour leurs besoins propres 
et ira item ce sang excédentaire etï vue de l’homéostask. Une par¬ 


tie importante du sang est destinée au tube digestif (enrichisse¬ 
ment en nutriments absorbés), aux reins (élimination de déchets 
cl ajustement de S'équilibre en eau et électrolytes) et à lu peau 
(élimination de chaleur). Le débit de sang des autres organes 
(cceur, muscles squelettiques, etc.) correspond seulement à leurs 
besoins métaboliques et est ajusté à leur niveau d’activité. Par 
exemple le débit de sang augmente fortement dans les muscles 
actifs au cours de l'exercice physique de sorie que leurs besoins 
métaboliques sont satisfaits. 

Du fait que les organes * conditionnant * le sang reçoivent 
plus de sang qu'il n’en Ta ut pour leurs besoins propres, ils sup¬ 
portent une diminution temporaire de leur débit sanguiti mieux 
que les autres organes qui m'ont pas une telle marge dé sécurité. 
Le cerveau, par exemple, est le siège de dommages definitifs en 
cas d'arrêt. de l'apport de sang. Après quatre minutes seulement 
sans O j. les dégâts du cerveau sont définit ils. La continuité dé 
l'apport de sang au cerveau est donc une priorité absolue pour 
l’appareil circulatoire. 

Par contre, les organes conditionnant te sang peuvent tolérer 
une importante diminution de leur apport de sang pendant assez 
longtemps. Par exemple, au cours de l’exercice physique, une 
partie du sang qui irrigue normalement le tube digestif et les 
reins est détournée vers les muscles actifs, De même au cours de 
l’exposition au froid, le débit de sang dans la peau est lortemeni 
réduit ce qui diminue la perte de chaleur par l’organisme. Les 
ajustements de la répartition du débit sanguin en fonction des 
besoins de l’organisme à un moment donné seront étudies dans 
tes passages du livre consacrés euck différentes circulations régio¬ 
nales. 


B Débit de sang dans tes vaisseaux dépend de 
la différence de pression et de la résistance vasculaire 

Le débit de sang dans un vaisseau (Q) (par courent ion en 
débit de sang s’écrit Q surmonté d'un point, Nd f), qui esi le 
volume de sang s’écoulant dans ic vaisseau par unité de umps, 
est directement proportionnel à la différence de pression (AP) 
et inversement proportionnel à la résistance (K) - 


AF 



DIFFÉRENCE DE PRESSION 

Iæ différence de pression entre l'entrée et la sortie du vaisseau 
est la principale force motrice pour l’écoulement du sang ; en 
d’autres termes, te sang coule de la région où la pression est la 
plus haute vers celle où clic est b plus basse. C’est la contrac¬ 
tion du cceur qui est la source de pression. Mais du fait de la 
résistance à l'écoulement liée aux frictions, la pression diminue 
le long des vaisseaux ; elle est donc plus haute a leur entrée qu'à 
leur sonie et cette différence est responsable de l’écoulement du 
sang de l'amont vers l’aval. Plus la différence de pression est 
importante plus grand est l'écoule ment dans te vaisseau 
[# fig 10-2a). Un tuyau d'arrosage relié à un robinet peut servir 
d exempte. Si l'on ouvre à peine te robinet, il ne sortira qu'un filet 
d'eau à l'extrémité du tuyau car il y a peu de différence de pres¬ 
sion. St on ouvre en grand te robinet, la différence de pression et 
Le débit augmentent beaucoup et l'on obtient un jet puissant. Il 
faut bien comprendre que la force motrice est la différence de 
pression entre rentrée ei la sortie du vaisseau et non pas h pres¬ 
sion absolue (• ligure l0-2h). 
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• FIGURE 10-2 


différence de pression. Si la résistance augmente, il faut que la 
différence de pression augmente de façon correspondante pour 
que le débit reste k même. Par conséquent si la résistance globale 
des vaisseaux augmente, le cœur doit fournir plus de travail pour 
que son débit reste adéquat. 

I.a résistance à l'écoulement du sang dépend de trois fac¬ 
teurs : 1 ) la viscosité du sang ; 2) b longueur des vaisseaux : et 3) 
le rayon dit vaisseau, La viscosité (désignée par q) est due aux 
frictions entre les molécules d’un fluide qui se déplacent les unes 
par rapport aux autres au cours de I"écoulement. Plus la visco¬ 
sité est grande, plus grande est la résistance. En gros pfus un 
liquide est épais, plus il est Visqueux. E.a mélasse est plus vis¬ 
queuse et s'écoule plus lentement que l eau. La viscosité du sang 
est principalement due à Ea présence des globules rouges. 
Comme leur nombre est relativement constant, leur ré le est 
négligeable dans les changements de la résistance vasculaire. El 
est toutefois des situations où le nombre anormal de globules 
rouges est responsable d'anomalies de la résistance. Par exemple, 
■l* ci cas d'augmentation importante des globules muges (dans cer¬ 
taines maladies ou après administration abusive d'érythropoïé¬ 
tine dans un but de dopage chez des athlètes, NdT), la viscosité 
du sang est anormalement importante ce qui peut perturber son 
écoulement et être cause de thrombose (cf- plus loin). 

Du lait du frottement du sang sur la paroi des vaisseaux, la 
résistance à ['écoulement du sang est d'autant plus forte que la 
surface de contact es! plus grande. La surFaee dépend de la lon¬ 
gueur et du rayon du vaisseau, A même rayon, la surface est d'au¬ 
tant plus grande que le vaisseau est plus long. La longueur des 
vaisseaux, qui est constante dans l'organisme, n’intervient pas 
dans Ees changements de résistance. 

Le principal déterminant de ce lie-cl est donc le rayon C r > 
du vaisseau. Un Eluidu passe plus facilement dans un gros que 
dans un petit vaisseau parce qu'un même volume de sang est en 
contact avec une plus grande surface dans le petit vaisseau dont 
La résistance est plus forte (• figure 8-4a). 

Une faible modification du rayon cause une importante 
variation du débit car la résistance est inversement proportion¬ 
nelle' au rayon à Ea puissance quatre (au rayon multiplié quatre 
fois par lui-même). 


Relation entre le débiter b différente de press-ion dans un vaisseau a) Le 
débit augmente proportionnellement à la différence de pression (.4PJ entre 
les deux extrémités, bj Ce ne sont pas les pressions absûloéi mais la diffé¬ 
rence de pression que déterminent te débit dans un vaisseau. 


E 



Ainsi en cas de doublement du rayon, la résistance est divisée 
par seize (• figuré 10-3b) : (r 4 = 2 X 2 % X = 16 et R 33 l/l h) 
de sorte que le débit est seize fois ptus grand pour une même 
différence de pression, llinverse est également vrai. En cas de ré¬ 
duction de moitié du rayon, le débit tombe au seizième du débit 
initial pour une même différence de pression. El Taut savoir que 
le rayon des artérioles est variable et que celles-ci sont le facteur 
primordial des modifications de la résistance a L'écoulement 
dans le réseau vasculaire. Les facteurs dont dépend le débit dans 
un vaisseau sont réunis dans la loi de Pot seul Ile 


RÉSISTANCE 

Lautre I. un: de l’écoule ment est la résistance qui caractérise 
l’obstacle a l'écoulement causé parles frictions entre le liquide en 
niouvi'iTu-rit cl tes parois fixes ainsi qu’à l'intérieur même du 
liquide. Plus grande est la résistance plus il y a d’opposition à 
l'écoulement du sang et plus le débit diminue pour une même 


Débit = 


?r . àP.r 4 

S , tj - f 


La signification de cette relation qui unit ta pression motrice 
(AP), le rayon (r) , la viscosité (q) et la longueur du vaisseau (1) 
deviendra, de plus en plus importante au cours du voyage que 
nous entrepenons dans les réseaux vasculaires, 
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• FIGURE 10-3 

Relation du débit et de la résistance avec le rayon d'un vaisseau a) Le 
même volume de sang est en con tact avec une plus grande surface de la 
paroi dans un petit que dans un gros vaisreau.U résistance à l'écoulement 
est plus grande dans le petit vaisseau parce que 9a surface de frottement du 
sang est plus grande.b) Quand le rayon double la résistance tombe au sei¬ 
zième de la résistance initiale et le débit est multiplié par 1 6 parce que la 
résistance est inversement proportionnel le à la puissance quatrième du 
rayon. 
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Pour té simplicité seulement deux réseaux vasculaires 
systémiques ont été représentés 

• FIGURE 10-4 

Organisation schématique de l'appareil circulatoire Les artères se rami¬ 
fient prog ressivement en al la rvt du cœu r aux tissus. U ne artère pa rtîcul ière 
irrigue chaque organe. En entrant dans l'organe, l'artère se divise Jusqu'aux 
artérioles qui eütes-mëmes se ramifient pour former le réseau des capillaires. 
CeUK-ci convergent pour former les veinules qut se rejoignent pour former 
les veines qui sortent de l'organe. Les veines confluent pour former les 
grosses veines par lesquelles le sang revient au cœur. 


I Un ré$èau vasculaire comporte les artères, 

les artérioles, les capillaires, les veinules et les veines 

La circulation systémique et la circulation, pulmonaire sont des 
circuits fermés de vaisseaux {• figure 10-4), (Four Phisioire de lu 
découverte du fait que les vaisseaux forment un circuit fermé, 
voir l’encadré I En plus de l’essentiel). Ces deux circuits fermés 
sont constitués par une suite continue de vaisseaux qui part du 
coeur et s'y termine. Dans le cas de la circulation systémique Le.s 
artères par où le sang va du cceur aux tissus se ramifient en vais¬ 
seaux dont le diamètre est de plus en plus petit et dont les rami¬ 
fications irriguent les différentes régions du corps. A l’intérieur 
de l'organe auquel elles sont destinées, les artères se divisent fina¬ 


lement en de très nombreuses artérioles. Les modifications du 
débit de sang dans un organe dépendent des changements du 
diamètre intérieur des artêrîoLes. Dans Les organes, les ramifica¬ 
tions des artérioles se continuent par les capillaires qui sont tes 
plus petits des vaisseaux au niveau desquels se font tous les 
échanges entre le sang et les cellules voisines, Ces échanges 
capillaires sont la finalité même de l’appareil circulatoire ; toutes 
les caractéristiques fonctionnelles de celui-ci sont subordonnées 
a la distribution adéquate de sang dans les capillaires pour que 
les échanges avec toutes les cellules aient lieu, l.es capillaires 
confluent pour former les veinules qui confluent â leur tour pour 
former les petites veines qui sortent des organes. Celles-ci 
convergent à leur tour pour donner naissance aux grosses veines 
qui se vident dans l'oreillette droite du cœur. Les artérioles, les 
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Des humeurs à Harvey : un peu d'histoire 


Même les enfants-des écoles savent mainte¬ 
nant que le »ng est pompé par le «sur et cir¬ 
cule continuellement dans l'organisme dans 
un système de vaisseaux. De plus personne ne 
met en doute que le sang se charge en Dedans 
les poumons à partir de E'alr respiré et rap¬ 
porte aux tissus. Mais ces notions élémentaires 
ont été longtemps ignorées. Alors même que 
le rôle vital du sang avait été pressenti vers le 
cinquième siècle avant Jésus-Christ, ce n'est 
que prés de deux millénaires plus tard, en 
1628,que William Harvey publia son ouvrage 
célèbre De Motor Cordh et Sanguinfi in Anlrwii - 
fnrs (« Des mouvements du coeu r et du sang 
chez les animaux »). 

Les anciens Grecs croyaient qu'il y avait 
quatre éléments seulement dans l'univers 
matériel : la terne, l'air, le feu et l'eau. Appli¬ 
quant ces notions â l'organisme humain, ils 
pensaient que ces quatre < humeurs * étaient 
présentes dans le corps :1a bile noire (représen¬ 
tant la terre),le iang (représentant l'air), la bile 
jaune (représentant le fieu) et lephtegme 
(représentant l J eau). Selon les Grecs, les mala¬ 
dies se produisaient quand l'une des hum eu rs 
n'était plus en harmonie avec les autres-U 
traitement en découlait logiquement : il 
consistait à drainer l'humeur en excès pour 
rétablir l'équilibre: Le sang étant l'humeur la 
plus facileè drainer, la saignée devint le traite' 
ment standard de nombreuses maladies, une 
pratiqué qui persista Jusqu'à la renaissance 
(qui commence dans les an nées t 300 et se 
poursuivit jusqu'aux années 1 600). 

Le concept des quatre humeurs était 
erroné mais l'idée qu'un équilibre était néces¬ 
saire dans l'organisme était juste. Comme nous 
le savons maintenant, la vie dépend de l'ho- 
méostas!e r c'est-à-dire du maintien de stabilité 
du milieu intérieur.. 

Aristote (34Ô-322 avant l'ère chrétienne) 
fut le premier à réaliser que le cœur était au 
centre d'un ensemble de vaisseaux, Mais il 
pensait que le cœur était le centre de l'intelli¬ 
gence (c'est un siècle plus tard que ce rûfëfut 
attribué au cerveau) et une chaudière chauf¬ 
fant le sang. Il pensait que la chaleur était une 
force vitale parce que l'organisme se refroidit 
après la mort Aristote pensait aussi que «tie 
chaudière était refroidie par l'air de la respira¬ 
tion. Aristote, qui pouvait voir les artères et les 


veines dans des cadavres, ne pouvait pas voir 
les capil la ires microscopiques (le microscope 
fut inventé au dix-septième siècle seulement). 
Il ne pouvait donc pas réaliser qui) y a une 
communication directe entre les artères et les 
veines. 

Au troisième sîède avant l'ère chrétienne, 
le grec Erasistratus, que beaucoup considèrent 
comme l'ancêtre des physiologistes,suggéra 
que le sang était fabriqué par le foie à partir 
des aliments et distribué aux autres organes 
par les veines. Selon ses vues* le * pneuma * 
(air), une force vitale, était capté par les pou¬ 
mons qui le transmettaient au cœur. Le cre u r 
transformait l'air en un principe vital qui était 
apporté aux organes par le sang. 

Galien (103*206), un médecin, philosophe 
et savant romain dogmatique et prolifique, 
développa le travail d'Erasistratus et d'autres 
prédécesseurs. Il raffi na la théorie pneuma¬ 
tique et suggéra qu'il y avait trois parties fon¬ 
damentales dans l'organisme, le foie, le cœur 
et le cerveau par ordre d'importance, chacun 
d'entre eux étant dominé par un * pneuma » 
ou principe particulier (en grec la notion de 
pneuma Indut les idées voisines de respiration, 
d'air et d'esprit). Comme Erasistratus, Galien 
pensait que le sang était produit par le foie à 
partir des a liments en se cha rgea nt d'un prin¬ 
cipe « naturel » ou « physique » (pneuma physi- 
con). Le sang nouveau formé allait ensuite aux 
organes par les veines.Le principe naturel,qui 
selon Galien était une vapeur venant du sangL, 
contrôlait la nutrition., la croissance et la repro¬ 
duction. Une fols qull avait livré son principe, 
le sa ng rebroussait chemi n, par le même che¬ 
min, et revenait au foie pour être rechargé. 
Quand le principe naturel arrivait aux pou¬ 
mons par le sang veineux,il s'y mélangeait à 
l'air qui était inspiré et transféré dans le cœur. 
Dans celui-ci le principe naturel était trans¬ 
formé au contact de l'air en un principe vital 
[pneuma zotikan) qui, véhiculé dans les artères 
apportait la chaleur et la vie à tout l'orga¬ 
nisme. Le principe vital subissait une transfor¬ 
mation supplémentaire en principe * animal * 
ou t psychique * {pneuma pjyj^on) dans le 
cerveau.Ce principe définitif régissait le cer¬ 
veau, les nerfs, les sentiments, etc. Ainsi, selon 
la théorie de Galien, les veines et les artères 
étaient des conduits transportant différents 


niveaux de pneuma et il n'y avait pas de cornr 
municaticm- entre les veines et les artères. Le 
coeur n'était pas responsable de l'écoulement 
du sang mais était seulement le lieu du 
mélange de l'air et du sang. On sait mainte¬ 
nant qull ya échange d'O-, et de C0 2 dans les 
pou mors entre l'air et le sang. 

Galien fut l'un des premiers â comprendre 
lâ nécessité de l'expérimentation mais mal¬ 
heureusement son impatience et sa recherche 
de notoriété le conduisirent à émettre des 
théories globales gui n'étalent pas toujours 
fondées su r le recueil lent de don nées expéri¬ 
mentales, Bien que ses hypothèses sur les 
structures et fonctions de l'organisme fussent 
incorrectes, ses théories parurent convain¬ 
cantes parce qu'elles semblaient unir de façon 
logique les connaissances du temps,En outre, 
la seule masse de ses écrits contribua à asseoir 
son autorité. De fait, ses écrits restèrent la 
€ vérité * en anatomie et physiologie pou r près 
de quinze siècles, pendant le moyen-âge et 
une bonne partie de la renaissance. Les théo¬ 
ries de Galien étaient tellement bien défen¬ 
dues que ceux qui se risquaient à les mettre en 
question le faisaient au péril de leur vie. 

Ce n'est que durant la renaissance que les 
théories de Galien commencèrent à être bat¬ 
tues en brèches par des chercheurs européens 
â l'esprit IndèpendantTout particulièrement 
le médecin William Harvey révolutionna les 
Idées concernant le foie du cœur.Grâce à de 
soigneuses observations et expériences et au 
raisonnement déductif, Harvey fut le premier à 
comprendre que le cœur est une pompe qui 
expulse de façon répétée de petites quantités 
de sang de sorte que le sang circule dans une 
seule direction dans un dreurt fermé de vais¬ 
seaux [\ r appareil circufa toire\. [Au XII* siècle, le 
médecin renommé de Damas Ibn Al-Nafis 
avait découvert la circulation du sang, une 
découverte longtemps tombée dans l'Oubli, 
NdT).Harvey comprit aussi que le sang allait 
aux poumons se mélanger i l'air qui gagnait le 
cœur pour se mêler au sang.Bien qu'il ne fut 
pas en mesure de mettre en évidence de com¬ 
mun ication entre les artères et les veines il 
postula leur existence.C'est seulement plus 
tard dans le siècle que la découverte du micro¬ 
scope permit à Marcello Malpighi [1628-1694) 
de découvrir les capillaires. 


capillaires ci les veinules constituent collectivement la microcir- 
culatiüii car on ne peut les voir qu'avec un microscope. La cir¬ 
culation pulmonaire est faite de vaisseaux de même type mais sa 
particularité est que tutu le sang qui y circule passe dans les pou¬ 


mons. Au cours de l'exposé consacré aux différents vaisseaux 
nous nous intéresserons à leur rôle dans la circulation systé¬ 
mique en commençant par les artères. 
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En plus de ressentie! 




ARTÈRES 

Les segments successifs du réseau vasculaire — artères, arté¬ 
rioles, capillaires et veines — sont spécialisés (A tablçau IQ-1). 

I Les artères sont une voie d'écoulement rapide 
du sang vers les tissus et un réservoir de pression 

La spécialisation des artères est d'être fl) une voie d'écoulement 
rapide du sang du coeur vers les tissus (du fait de leur grand 
rayon elles opposent peu de résistance à l'écoule ment) et (2) 
une réserve de pression fournissant la force motrice pour l'écou¬ 
lement du sang pendant la phase de repos du cœur (diastole). 

Examinons le rôle des artères comme réservoir de pression. 
Le cœur se contracte pour pomper le sang dans les artères et se 
relâche pour se remplir du sang venant des veines ; il n'y a pas 
d’éjection de sang pendant celle phase de relâchement et de rem¬ 
plissage. Cependant il y a peu de variations au cours du cycle car¬ 
diaque du débit capillaire ; en effet, ce débit qui approvisionne les 
tissus est pratiquement constant. La force motrice qui est res¬ 
ponsable de l'écoulement du sang pendant la diastole est four¬ 
nie par l’élasticité de la paroi des artères. 

Tous les vaisseaux ainsi que les cavités cardiaques sont tapis¬ 
sés par l'endothélium fait de cellules aplaties de surface lisse. 
Autour dé l'endothélium des artères, il y a une paroi épaisse faite 
de cellules de muscle tisse cl de deux types de fibres de tissu 
conjonctif : les jihren de collagène, dont la raideur résiste â la 
forte pression du sang éjecté par le ctrur, et les Jcbres élastiques 
qui sont responsables des propriétés élastiques de la paroi. 

Fendant l'éjection du sang au cours de la systole ventricu¬ 
laire, il entre plus de .sang venant du coeur dans les artères qu'il 
n’en sort par les plus petits vaisseaux à l'autre extrémité en raison 
de la résistance à l'écoulement des artérioles. Lélasticité des 
artères leur permet de se laisser distendre temporairement par le 
sang éjecté et de stocker dans leur paroi étirée une partie de 


l'énergie de pression fournie par la con(racûon ventriculaire, un 
peu comme un ballon se gonfle quand on souffle dedans 
(• figure 10-Sa), Pendant le repos cardiaque l’éjection du sang 
dans les artères cesse et les parois artérielles reviennent sur elles- 
mêmes, de même qu'un ballon se dégonfle quand on ouvre la 
valve. Ce retrait des parois artérielles exerce une pression sur le 
sang cOnLenu dans les artères et te pousse vers l'aval ce qui assure 
ia continuité du débit de sang vers les tissus au long du cycle car¬ 
diaque {• figure 10-5b). (En résumé, grâce aux propriétés élas¬ 
tiques de la paroi des grosses artères et à la résistance à 
l'écoulement des artérioles, le débit sanguin intermittent et pul¬ 
satile à la sortie du cœur est transformé en un débit cominu à la 
sortie du réseau artériel, NdT). 

i La fluctuation cyclique de la pression artérielle est 
en relation avec la systole et la diastole ventriculaires 

La pression sanguine, qui est La force par unité de surface exer¬ 
cée par le sang sur la paroi des vaisseaux, dépend du volume de 
sang contenu dans le vaisseau et de la compliance {ou distenu¬ 
bilité) de la paroi, c’est-à-dire de la facilité avec laquelle il se 
Laisse distendre. Si ie volume de sang entrant dans les artères était 
constamment égal au volume en sortant pendant le même inter¬ 
valle dé temps, la pression artérielle serait constante. Tel n’est pas 
le cas. Peu dam la systole le volume de sang entrant dans les 
artères est égal au volume d'éjection expulsé par le ventricule et 
le volume en sortant par les artérioles est seulement le tiers envi¬ 
ron du précédent. Pendant la diastole, les artères ne reçoivent 
plus de sang mats en perdent sous l’effet du retrait élastique de 
leurs parois. La pression artérielle est maximale pendant l'éjec¬ 
tion ; c'est la pression systolique normalement de 120-130 mm 
H g au repos. La pression artérielle baisse quand le sang emma¬ 
gasiné quitte les artères et est minimale au montent oh commen¬ 
cent là Systole et l'éjection suivantes ; c'est la pression 
diastolique normalement inférieure à PO mm Hg. Quoique que la 
pression ventriculaire tombe à Û mmHg pendant la diastole, il 


A TABLEAU 10-1 

Caractères des vaisseaux sanguins 

TYPE DE VAISSEAU 

CARACTÈRE Artères Artérioles Capillaires Veines 


Nombre 


Quelques centaines* 


Un demi-million Dizaine de milliards 


Quelques centaines* 


Particularités 


fiole 


Parois épaisses, élastiques 
grand rayon* 

Écoulement du cœur vers les 
tissus ; restitution de pression 
pendant la diastole 


Parois épaisses, 
musculaires, 
innervées ; petit rayon 

Principales 
responsables de la 
résistance vasculaire 
et de la répartition du 
débit cardiaque 


Paroi mince;surface 
de section cumulative 
considérable 

Échanges entre le sang 
et les tissus ; contribution 
à la répartition du liquide 
extracel I u la i re entre le sang 
et les liquides interstitiels 


Paroi mince,très 
d istensihle ; grand rayon* 

Écoulement du sang 
des tissus vers Ile cceur ; 
réservoirs de sang 


*Ccs chiffre* «t propriété* ackw ctw des. grosses artères et des grosses veines et ne s'appliquent pas su* vaisseaux plus petits. 
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• FIGURE 10-5 

Artères, comme réserve dépréssion. A cause de 
feur élasticité les artères sont une reserve de pression 
a) Les artères élastiques sont distendues pendant 
l'éjection ventriculaire car le sang y entre plus vite 
qu"il n'en son a cause de la résistance à l'écoulement 
des artères périphériques, bl Du fait des forces 
élastiques emmagasinées les artères se rétractent et 
assurent l'écoulement du sang quand tes ventricules 
sont relâchés. 


Artères 



Sang venant 
dns veines 


'fTTTT'f- 




Coeur au repos cl remplissage ventriculaire 




ArtôrioiQS 


tors les capilla ii es 


jb) 


n’en est pas d< même dans le cas de la pression artérielle car une 
nom elle ■ ontraclion cardiaque a lieti et remplit les artères avant 
qu'elle-, ne ■ >■ soient vidées complètement. (# figure 10-6 et aussi 
• figuïc 9 S 6 p. 256). 

I On peut mesurer indirectement la pression 
artérielle avec un sphygmomanomètre 

^•ÎS. On peut mesurer dirceteme ni la pression artérielle avéc 
tin manomètre relie à une aiguille ou a une sonde intru- 
ÿ Juin dans une artère. Cependant, en pratique courante, 
’ on ta mesurt indirectement avec un sphygmomanomclrc 


• FIGURE 10-6 

Pression artérielle L.j pression systolique est Ij pression maximale dans les 
artères pendant l'éjection de sang par le ventricule gauche. La pression 
dïàstolâque e I U pression minimale au Terme de l ue*; ulemt.nl du sang vers 
la périphérie pendant de la diastole La pression différentielle est la diffé¬ 
rence entre les pressions systolique et diastolique. Lu pression moyenne 
correspond a la pression qui .issureidil le ru-.me débit Sadquni si le débit 
était non-pulsatile. 



(appelé familière ment appareil à tension} qui est (ait d'un bras¬ 
sard gonflable relié à un manu mètre. Quand le brassard esc placé 
autour du bras et gonflé d'air, la pression dans le brassard est 
transmise par lus tissus à l’artère humérale, la principale artère 
nourricière de l’avant-bras (# figure 10-7). Le principe de la 
mesure est dé créer dans le brassard une pression qui contreba¬ 
lance la pression artérielle. Quand la pression dans le brassard est 
supérieure à la pression dans l'artère, celle-ci est écrasée et L'écou¬ 
le meut de sang est interrompu, Quand la pression dans l'artère 
est supérieure A h pression dans le brassard, le vaisseau est per¬ 
méable et il y a écoulement de sang. 

DÉTERMINATION DÉ LA PRESSION SYSTOLIQUE 
ET DE LA PRESSION DIASTOLIQUE 

Pour mesurer b pression artérielle, on place le pavillon d'un sté¬ 
thoscope à la partie interne du pli du coude en regard de l'artère 
humérale juste en-dessous du brassard- On n'en tend aucun son 
quand il n'y a pas d'écoulement de sang uu quand l'écoulement 
usi laminaire (cf. p. 256). Far contre un écoulement turbulent est 
à l'origine de vibrations audibles, Pour mesurer la pression arié- 
riellc, on commence par gonfler le brassard a utie pression supé¬ 
rieure à la pression artérielle systolique de sorte que le débit est 
interrompu et que l’on nentend aucun son. l'artère étant écrasée 
(point 1, • figure 10-7b). Puis on laisse le brassard se dcgorallrr 
lentement ; au moment où La pression dans le brassard tombe 
juste en-dessous de ta pression dans l'artère, celle-ci souvre seu¬ 
lement au moment où la pression y est maximale ■ du sang 
s'écoule transitoirement jusqu’à eu que la pression dans l'artère 
tombe en-dessous de b pression dans le brassard cl qu’elle soit 
à nouveau écrasée. Ce bref écoulement de sang est turbulent et 
esta l'origine d'un son audible. La pression maximale correspond 
donc au premier Jùuïf audible ; c’est la pression systolique (point 
1 ). Au fur et à mesure de la baisse de la pression dans le brassard, 
le sang coule par intermittence dans l’artère cc qui est à l'origine 
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Pression artérielle ; 120/80 mm H g 


Contre pression dans le brassard 
supérieure à 120 mm Hg 

Pas d'écoulement dans l'artère. 

Pas de son audible 


Temps 

(b) 


Contre pression dans le brassard 
entre 120 et BQ mm Hg ■ 

Écoulement turbulent quand la pression 
dans Tarière est supérieurs 
a la tenue pression dans le brassard 

San intermittent du fait de !a variation de 
pression artérielle au cours du cycle. 


Contre pression dans le brassard 
inférieure à 80 mm Mg ■ 

Ecoulement laminaire dans 
Tarière 

Pas de son audible 


Appareil 
de mesure 


Brassard 
gonflable 


140 


Contre 


| 120 

| 100 
» 

I.» 


{■> 

dans le brassard 


Pression artérielle 


# FIGURE 10-7 

&phygmomanométrte,a)iYle5ijre de fa pression artérieile avec un sphygmomanométre. On peut faire varier la pression dan le brassard gonflable de façon à 
permettre ou empêcher Técoulement du sang dans l'artère humérale sous-jacente,Tandis que le débit laminaire est inaudible, le débit turbulent cause un 
bruit que Ton entend à l'aide d'un stéthoscope, b} Le son dépend du rapport entre la pression dans le brassard et la pression dans l'artère.Les chiffres du 
schéma correspondent aux moments critiques de la mesure : 11 contre pression du brassard supérieure à la pression artérielle pendant tout ie cycle : pas de 
son,2) Apparition du son correspondant à la pression systolique maximale, 3] Son intermittent quand la pression sanguine dépasse périodiquement la contre 
pression dans le brassard. 4) Le dernier bruit correspond à la pression diastolique minimale. 5] La pression dans l'artère est supérieure à ce lie du brassard pen¬ 
dant tout le cycle. Pas de son.c) Écoulement du sang dans l'artère humérale en fonction de la pression dans le brassard et dans l'artère. 


d'un bruit chaque fois que la pression dans l artére dépasse La 
pression dans Le brassard (points 3). 

Quand celle-ci devient finalement plus basse que la pression 
diastolique. Tarière nesi plus écrasée à aucun moment du cycle 
cardiaque et l'écoulement du sang devient permanent (point 5) ; 


avec Le retour de L’écoulement non turbulent Les. bruits dispa¬ 
raissent. Par conséquent, la plus haute pression du brassard cor¬ 
respondant au dernier bruit audible est la pression dbmdtqui 
(point 4). Dans La pratique médicale, il es! conventionnel d'ex¬ 
primer le résultat par le chiffre de La pression systolique placé au- 
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dessus de cet mi de Ja press ion diastolique ; on 
considère que 120/80 mm H g est la limite supé¬ 
rieure de la pression artérielle normale m repos, 

PRESSION DIFFÉRENTIELLE 

Le pouls senti à travers la peau tors de la palpa¬ 
tion d'une artère est lié à l'ébranlement de sa paroi 
sous l'efl'et de l'augmentation de pression dans 
Far 1 ère pendant la systole : la différence entre les 
pressions systolique et diastolique esi appelée 
pression différentielle ; celle-ci est de 80 mm Hg 
dans l'exemple précédent où la pression artérielle 
est 120/90. 


I La principale force motrice 
responsable de l'écoulement 
est la pression artérielle moyenne 

La pression artérielle moyenne est la force 
motrice responsable de l'écoulement du sang vers 
tes tissus pendant le cycle cardiaque. Contrsire- 
mem a Cé que l'on pourrait croire, la pression 
artérielle moyenne n’esi pas la moyenne arithmé¬ 
tique entre les pressions systolique ci diastolique 
(par exemple La pression moyenne n’est pas de 
100 mm H g quand La pression artérielle est de 
120/80). Ceci est do au fait que îa pression est 
plus proche de la pression diastolique que dé là 
pression systolique pendant La plus grande partie 
du cycle cardiaque ; à la fréquence cardiaque de 
repos, la diastole occupe à peu prés les deux tiers 
du cycle contre un tiers pour la systole. On peut 
illustrer ceci avec l'exemple d’une voiture roulant 
à 130 Km/h pendant 80 min et à 190 Km/h pen¬ 
dant 20 min ;; sa vitesse moyenne eût de 150 Km/h 
et non pas 160 Km/h. Une bonne approximation 
de la pression artérielle moyenne est fournie en pratique par la 
Formule suivante : 



Ventricule 

gauche 


Grosses 

artères 


Artérioles Capillaires Veinules et veines 


FIGURE 10* 


La pression ventriculaire gauche va d r une pression basse {0 mm Hg} pendant la diastole À 
une pression forte fl 20 mm Hg) durant la systole, Ld pression artérielle,qui va de la pression 
systolique maximale fl20 mm Hg) à la pression diastolique plus basse (80 mm Hg) durant 
Chaque cycle cardiaque, est pratiquement la même dans toutes les artères.À cause de la forte 
résistance des artérioles,fa pression baisse énormément et la forte amplitude dé la différence 
dé pression systolo-diastolique est convertie en pression non-pulsatile dans les artérioles. 


■ Les artérioles sont les principaux vaisseaux 
résistifs. 


pression arlérielle moyenne — 
pression diastolique + pression différentiel Le/ 3 

soit pour une pression artérielle de 3 20/80 = 

80 mm Hg + 80 mm Hg/3 = 93 mm Hg 

C'est ceite pression moyenne que Ton prendra en compte 
quand on ira itéra plus loin de la régulation réflexe de la pres¬ 
sion artérielle. 

Comme Les artères opposent peu de résistance à l’écoule¬ 
ment du sang, la pression artérielle moyenne est la même dans 
mut le réseau artériel de l'origine de Faone aux petites artères 
(• ligure 10-8). Il y fl une pression du sang dans tous les vais- 
seaux. Quand on dit d'une personne que sa pression est de tant, 
on sous-entend qu'il s’agit de. sa pression artérielle 


ARTÉRIOLES 

Dans les organes les artères qu’ils irriguent se ramifient en de 
multiples artérioles 


Les artérioles sont les principaux vaisseaux résistifs du réseau 
vasculaire {les capillaires ont un plus petit diamètre que les Etrle- 
rioles et opposent cependant une moindre résistance que celles- 
ci à l'écoulement comme cela sera expliqué plus loin). Par 
opposition à la faible résistance des artères, l'importante résis¬ 
tance des artérioles cause une Eorte chute de pression qui va de 
pair avec l'écoulement du sang à leur niveau, En moyenne la 
pression tombe de La pression artérielle moyenne normale de 
93 mm Hg, A 30-35 mm Hg A la sortie des artérioles soit à l’entrée 
des capillaires (• figure 10-6). Si la pression ne chuiait pas dans 

les artérioles, La pression fl leur sortie (c/est-A-dire à Ventrée des 
capillaires) serait égale a La pression artérielle ce qui en traîne rail 
la fuite massive de liquide hors des capillaires comme nous le 
verrons plus loin. 

C'est aussi la forte résistance des artérioles qui est respon¬ 
sable de la transformation du débit et de la pression pulsatiles 
dans les an ères en débit continu à pression stable dans les capil¬ 
laires. 

Le rayon et par conséquent la résistance des artérioles peu¬ 
vent èire ajustés dans chaque organe indépendamment ce qui 
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est important pour (1 ) ta distribution du débit cardiaque entre 
les différents organes en fonction des besoins de l'organisme à un 
moment donné et (2) La régulai ion de ta pression artérielle. Avant 
d’étudier l'importance de celte double fonction des artérioles 
examinons d’abord les mécanismes d’ajustemem de la résistance 
des artérioles. 


qui augmente La résistance à f écoulement du sang ; ceci porte Se 
nom de vasoconstriction (• figure 10-9c) À l’opposé on appelle 
vasodilatation ] augmentation de circonférence et de rayon d'un 
vaisseau due au relâchement du muscle lisse de sa paroi 
(• ligure LÛ-9d). La vasodilatation diminue La résistance du vais¬ 
seau et facilite l’écoulement du sang. 


VASOCONSTRICTION ET VASOD ILATATiON 

La paroi des artérioles contient peu de fibres conjonctives 
contrairement à celle des artères mais contient une épaisse 
couche de muscle tisse richement innervé par des libres sympa¬ 
thiques. Le muscle lisse répond aussi a de nombreux se i mu IL chi¬ 
miques et â des hormones circulantes. Le muscle lisse est disposé 
de façon circulaire dans la paroi (• figure 10-9a) de sorte que sa 
contraction réduit la circonférence et le rayon du vaisseau ce 



Cellules musculaires lisses 

(a) 


TONUS VASCULAIRE 

A l’état normal, il y a un certain degré de contraction du muscle 
lisse responsable de la résistance artériolaire de base ; c’est le 
tonus vasculaire (• figure 10-9h) (cL aussi p. 212). Deux fac¬ 
teurs sont responsables du tonus vasculaire. Premièrement le 
muscle lisse des artérioles a une forte activité myogéne et a donc 
une activité contractile autonome indépendante de facteurs hor¬ 
monaux ou nerveux (cf. p. 212). Deuxièmement, tes libres sym¬ 
pathiques lihèrenl continuellement de la noradrénaline ce qui 
contribue au tonus vasculaire. 

Ce ion us de base rend possible l’augmentation ou la dimi¬ 
nution de l’activité contractile du muscle tisse artériolaire pour 
causer la vasoconstriction ou la vasodilatation, respectivement. 
S’il n'y avait pas de tonus de base, il ne pourrait y avoir ni 
relâchement du muscle lisse do la paroi des artérioles ni, par 
conséquent, de vasodilatation t seule serait possible la vasocons¬ 
triction. 

De nombreux facteurs influencent l’activité contractile du 
muscle lisse artériolaire et modifie ni par conséquent la résistance 
à l'écoulement, du sang. Ces Facteurs appartiennent à deux 
grandes catégories : les fadeurs Locaux (intrinsèques) qui ont 
un rdle importa ni pour la réparti Lion du débit cardiaque, et les 
facteurs extrinsèques qui sont importants pour La régulation de ta 
pression artcrielEe. 

I Le contrôle local du rayon artériolaire est essentiel 
pour la répartition du débit cardiaque 


Tonus artériolaire normal 


Vasoconstriction 
(contraction du muscle 
fisse circulai re de le 
paroi causant 
t'augmonlalron de la 
résistance à l'écaullemenl 
eî la diminution du débit) 


Vasodilatation 
(diminution de la 
contraction du muscle 
lisse circulaire da 4a 
paroi causant ta 
diminution de Ja 
résistance â l'écouLement 
et l'augmentation 
du débit) 




Section transversale 
d'une artériole 


< 


Causes ; 

i Activité myogéne 
i Oxygène (O ) 

J Dioxyde de carbone (CO ) 
ei autres métetooHlea 
1 EndoinéknQ 
| Stimulation sympathique 
j Hormone antidiu rétique 
(vasopressine) 
Angiotensine II 
Froid 


La fraction du débit cardiaque total destinée à chaque organe 
n'esl pas invariable , elle change en fonction des besoins en sang 
du moment. Le débit reçu par chaque organe est déterminé par le 
nombre et le calibre de ses artérioles nourricières. Il faut se rap¬ 
peler que Q =AP/R. Comme le sang arrive dans tous les tissus à la 
même pression artérielle moyenne, La force motrice est également 
la même. Par conséquent, le débit dans chaque organe dépend 
uniquement de l'importance de sa vascularisation et de la résis¬ 
tance des artérioles locales. La répartition, du 
débit cardiaque au cours du temps change sous 
l'effet des variations individuelles de la résistance 
artériolaire des différents organes. 

On peut faire une analogie avec un tuyau 
porteur de robinets répartis sur sa longueur 
l# figure 10-10). Si l'on admet que la pression de 


Causes : 

\ Activité myoge rie 

J o, 

I CO. et autres métabolites 
1 Monoxyde d'aaote 
] Activüc sympathique 
Libération d'histamine 
Chaleur 


9 FIGURE 10-9 

Vasoccm striction et vasodilatation des artérioles a) Sur 
une vue au microscope élec [tonique a balayage d une 
artériole, un remarque la disposition circulaire du muscle 
lisse de la parai b) Section transversale schématique 
d'une artériole dont le tonus est normal, c) Causes et 
conséquence de la vasoconstriction, d) Causes et consé¬ 
quence de la vasodilatation. 
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Pas de débit 


Pression constante le long 

ou tuyau ipression artérielle moyenne) 



Débit modéré 


Gros débit 


Les robinets représentent les artérioles 

• FIGURE 10 10 

Débit en fonctio n de la résistance à (écoulement 


l'eau dans le tuyau est constante,, la quan¬ 
tité d’eau recueillie pendant un temps 
donné dans chaque éprouvette dépend Débilite la 
uniquement de la plus ou moins grande pornpw <™ ur ) 
ouverture des robinets. Il n'y a pas d’eau 
en regard du robinet Fermé (résistance infinie) et on 
recueille plus d'eau en regard d’un robinet complète - 
ment ouvert (faible résistance) qu'en regard d'un 
robinet partiellement fermé (résistance modérée). 

De même plus de sang va vers les régions dont 
les artérioles opposent la plus faible résistance à 
l'écoulement. Pendant l’exercice, par exemple, il \ a 
non seulement augmentation du débit cardiaque, 
mais aussi augmentation du pourcentage de celui t i 
destiné aux muscles squelettiques cl au cœur p,o 
suite de la vasodilatation locale pour face à l’accrois¬ 
sement de leur activité métabolique. De façon conco¬ 
mitante, le débit de sang vers le tube digestif et les 
reins est réduit par suite de la vasoconstriction locale 
(• figure 10-11). Seul reste remarquablement 
inchangé le débit cérébral quelle que soit (activité du 
sujet, qu’il s'agisse de (exercice physique, de l'acti¬ 
vité intellectuelle ou du sommeil. Bien que le débit 
cérébral total ne change pratiquement pas on a 
démontré des variations du débit local étroitement 
corrélées à l'activité cérébrale régionale (cf. p. 118). 

Cest par l'intermédiaire de facteurs locaux, 
intrinsèques, agissant sur le muscle fisse des artérioles 
et modifiant donc la résistance ariérïolaire que se fait rajuste¬ 
ment des débits régionaux. Ces facteurs locaux sont de nature 
physique ou chimique. Les facteurs chimiques dont dépend le 
rayon des artérioles, comportent : 1) des modifications métabo¬ 
liques locales ; 2) la libération de messagers chimiques d’action 
locale, par exemple T histamine. Les facteurs physiques compor¬ 
tent 1) l'application locale de chaleur ou de froid et 2) ta réponse 
myogène à l’étirement. 

K Les facteurs métaboliques beaux agissant 
sur le muscle lisse artériolaire sont importants 
pour rajustement du débit aux besoins des tissus 

Les facteurs chimiques locaux agissant sur le muscle lisse arté- 
riolaire dépendent de modifications métaboliques dans l’organe. 
Leur influence est importante pour l'ajustement du débit, local 
aux besoins métaboliques de l’organe. Ces contrôles locaux sont 
particulièrement importants dans les muscles squelettique et car¬ 
diaque dont les besoins métaboliques varient énormément. 

HYPÉRÉMIE RÉACTIONNELLE 

Les artérioles sont situées au sein des tissus qu'elles irriguent et 
sont influencées par des facteurs locaux. Quand l’activité méta¬ 
bolique augmente, comme dans un muscle squelettique qui se 
contracte pendant un exercice, la concentration de nombreuses 
substances chimiques change dans le tissu. Par exemple, la 
concentration locale d’Û 2 diminue du fait que les cellules en 
consomment plus pour entretenir la production rî'ATP parla 
phosphorylation oxydative (cf. p. 29). Ceci ainsi que d’autres 
modifications chimiques locales (comme l'augmentation de Cü 2 
et aussi d’autres métabolites) cause localement le relâchement du 
muscle lisse et la vasodilatation arlériolaire d'où l’augmentation 


régionale du débit de sang. C?esl (hyperémie réactionnelle. Des 
cellules, dont le métabolisme est augmenté, ont besoin de plus de 
sang pour recevoir plus d'0 2 et de nutriments et éliminer plus de 
déchets, Lhypérémie réactionnelle répond à ce besoin, 

Â l’inverse, en cas de moindre activité métabolique, comme 
dans un muscle squelettique au repos, et donc de moindre besoin 
d'apport sanguin, les changements chimiques locaux (par 
exemple i‘augmentât ion de la concentration d'DQ causent la 
vasoconstriction et la réduction du débii de sang. Au total le 
débit local de sang est ajusté aux modifications locales du méta¬ 
bolisme sans l’interverti ion de l'innervation ou d’hormones. 

MÉDIATEURS VASODILATATEURS D'ACTION LOCALE 

Les facteurs chimiques responsables de ce s ajustements 
* égoïstes » du diamètre des artérioles aux besoins cri débit san¬ 
guin des organes n exercent pas un effet direct sur le muscle lisse. 
Les cellules endothéliales, cellules épithéliales spécialisées qui 
tapissent (intérieur de tous les vaisseaux, produisent des média¬ 
teurs chimiques dont le rôle est essentiel pour régler localement 
le calibre des ari étioles, Encore récemment on considérait que 
l’endothélium h était rien de plus qu’une barrière entre le sang 
et le reste de la paroi des vaisseaux. On sait maintenant que les 
cellules endothéliales participent activement à une série de phé¬ 
nomènes intéressant les vaisseaux ( ■ tableau 10-2). Entre 
autres, elles produisent des médiateurs chimiques agissant loca¬ 
lement sous l'effet de modifications de leur environnement chi¬ 
mique (par exemple la réduction locale de l'0 2 ). Ces médiateurs 
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• FIGURE 10-11 


Exercice physique modéré 



Débit cardiaque et sa répart itian au repos « pendant un exercice modéré. Pondant y tj 
reMiçlcfHi le débit cardiaque augmente et sa réparrhâon s'ajuste en fonction des 

besoins d u s à l'activité physique. Le pourcentage du débit cardiaque allant aux # ___ 

muscles squelettiques et au m u scié cardiaque augmente pour apporter le su pplé- / , 

ment d J 0 2 et de nutriments nécessaires à la plus grande consommation d f ATR / A 

Le pQurççntagE du débit cardiaque alLànt à là peau augmente e& qui permet / / “ ' “ 

| J éiimination de léxcés de chaleur produite par les muscles actifs. Ces aug- / / \ 45% 

mentations sont confreba la ncées parla diminution du pou rcentage du / -■ / r ~ - 

débit œrdisque allant aux a utres organes. Le débit sanguin cérébral / * / 

ne change pas gu cours des ajustements du débit cardiaque Idrs de / * * 

léwrcice / / / 1370% 

/ f f 

/ f f 
/ / / 

Repos / / / 

Pourcentage f / t / Pas dé 

du dêbiî Dcrr / / / / changement 

cardiaque Intrmini / f / / f - -- 

/ / / / t 367% 

/ / / / - 

27% i aso i! BM / / / / / 

f * f S J 

* t / J f 

fi J ' / 

U / é / f 

f f f / 

f f / J 

_ / / / / 

20% î 000 / / / / 

f j r / 

i / / * 

_ ■' / / / 

9% 450 / / / 

^ // 

13% 650 ■*bj* , J4;UB // 

n // 

3% 150 ■jWjW/ 

1S% 750 r , * 

|l 006% 

13 % 650 Bm!ua y \ 

\ \ 

Débit cardiaque total 5 ÛOQ \ \ 

X\ 

v \ 

\\ 

agissem sur le muscle lisse sous-jacent et modifient son activité s v ___ 

contractile. \ J 30% 

(ai n des mieux étudiés de ces fadeurs vasoactifs (agissant -- 

sur les vaisseaux) est le monoxyde d'azote (NO), (* Endothe- 
lial-Derivéd Vasoactive Relax ing Factor * ou ED R F) qui cause la 
vasodilatation locale en s’opposant a Ventrée du Ca i+ qui 
déclenche la contraction des cellules du muscle lisse. Le 


Tractus 
digestif 
ei foie 

Reins 


Péau 


et foie 


Peau 

Cerveau 

Cœur 

Muscles 

squelettiques 

Squelette 
et divers 


Cerveau 


Coeur 


Muscles 

squelettiques 


Squelette 
et divers 


Püu rcentage 
du débit 
cardiaque 

4.3% 

4.4% 


13.6% 


5.2% 


4.4% 


&fl% 


3.6% 


Cébu 

{m^'minl 

uÛO 

550 


I 700 


650 


550 


B 000 


450 


Débït cardiaque total 12 500 


monoxyde d'azote est une petite molécule de courte durée de 
vie qui a été longtemps confiné au rOle de polluant atmosphé¬ 
rique. De façon surprenante, on a découvert qu’il est produit 
dans de multiples tissus autres que i'endothélium et qu’il a un 
nombre étonnant d’activités physiologiques, 

II semble bien que Le NO soit un des plus importants mes¬ 
sagers chimiques d’action locale dans l’organisme comme le 
montre la liste suivante des râles qui ont été identifiés 
(A tableau 10-3) ; comme on voLUe NO est un médiateur ubi¬ 
quitaire qui intervient dans de nombreuses régions de l'orga¬ 
nisme, 


Les cellules endothéliales libèrent d’autres médiateurs chi¬ 
miques importants que Le NO-EDRE Lendothéline, une autre 
substance vasoactive, est un peptide qui est l’un des plus puis¬ 
sants vasoconstricteurs connus. D’autres facteurs chimiques pro¬ 
duits par l'endothélium en réponse à la modification prolongée 
du débit de sang dans un organe causent des adaptations à long 


D j h -i n 
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A TABLEAU 10-2 

Fonctions des cellules endothéliales 

- Tapissent les vaisseaux et tes cavités cardiaques, 

* Sécrètent des substances vasoactives en réponse à des 
modification chimiques ou physiques locales ; ces 
substances causent le relâchement (vasodilatation} ou Ja 
contraction (vasoconstriction) du muscle lisse sous-jacent. 

* Sécrètent des substances qui stimulent lâ Croissance de 
néo-vaisseaux et la prolifération du muscle lisse de la paroi 
vasculaire, 

* Contribuent à l'échange dans les capillaires de matériaux 
entre le sang et les tissus voisins grâce au transport 
vésiculaire (cf.p 59). 

* influencent la formation du clou plaquettaire et la 
dissolution du caillot (et chapitre 11). 

■ Contribuent à modifier la perméabilité de la paroi des 
capillaires en se contractant plus ou moins ce qui modifie 
la taille des pores entre les cellules endothéliales adjacentes. 


A TABLEAU 10-3 

Rôles du monoxyde d azote 

* Le NO cause Je relâchement du muscle lisse artérioiaire. 
C'est ainsi qu'il a un rôle important dans le contrôle local 
du débit sanguin dans les tissus et dans Ja régulation de la 
pression artérielle. 

* En dilatant les artérioles du pénis et du clitoris le NO est le 
médiateur de l'érection qui est due à l'engorgement 
brusque de ces organes sexuels par le sang. 

* Le NO appartient à l'arsenal de la guerre chimique menée 
par les macrophages, grandes cellules phagocytaires du 
système immunitaire,contre les bactéries et les cellules 
cancéreuses, 

* Le NO agit sur les plaquettes sanguines et Intervient dans 
la coagulation du sang à l'endroit de lésion vasculaire. 

* Le NO est aussi un nouveau type de neurotra ns metteur 
dans le cerveau et ailleurs dans le système nerwux. 

■ Le NO joue un rôle dans la mémoire à long terme, 

* En favorisant le relâchement du muscle du tube digestif, le 
NO co-ntribueâ la régulation du péristaltisme, un type de 
contraction qui fait progresser le contenu du tube digestif. 

* Le NO relâche le muscle Pisse des voies aériennes ce qui 
facilite le passage de l'air entrant et sortant des poumons 

* Le NO joue peut-être un rôle d ans le rel-âc hement d u 
muscle squelettique. 


terme -des réseaux vasculaires qui mentissent sur le débit local. 
Certaines subsiances chimiques, par exemple stimulent la for¬ 
mation de néo-vaisseaux, un processus appelé angiogenèse. 

I La libération locale d'histamine cause 
la dilatation pathologique des artérioles 

Uhisiamine est un autre médiateur local qui agit sur lé muscle 
lisse arlêrici la ire, mais elle n'est pas produite en réponse a des 
modifications du métabolisme local et ne provient pas de l'en¬ 
dothélium, Lhistamine, qui ne participe pas normalement au 
contrôle du débit sanguin local, est importante dans certaines 
situations pathologiques. 

Elle est synthétisée et stockée dans des cellules 
spécialisées de certains tissus conjonctifs (les masto¬ 
cytes) et dans certaines cellules sanguines (les baso- 
f pbiles). Elle est libérée en cas de lésion tissulaire ou de 
phénomènes allergiques et agit comme un médiateur para¬ 
crine dans la région atteinte (cf, p. 93). Elle est la cause princi¬ 
pale de vasodilatation et de fuite de plasma hors des capillaires 
clans une région lésée. 1 ^augmentation du débit local de sang pro¬ 
duit la rougeur et contribue au gonflement au cours des réactions 
inflammatoires (cf. chapitre 11 pour plus de détails). 


1 Les facteurs physiques qui agissent sur le rayon 
des artérioles sont la température et l 1 étirement 

Farmi les facteurs influençant le muscle lisse arrérinlaire, l'effet 
de changements de la température locale est mis à profil en cli¬ 
nique mais celui qui a la plus grande importance physiologique 
est l'étirement 

APPLICATION LOCALE DE CHAUD OU DE FROID 

^ciirw^ Inapplication de chaleur entraîne la vasodilatation arté- 
-.dp-' riolaire locale ce qui est mis à profit pour augmenter 
le débit dans une ïone donnée, Inversement l'application 
* de froid sous forme de vessies de glace sur une région 
inflammatoire est cause de vasoconstriction ce qui réduit le 
gonflement en s'opposant â reflet vasodilatateur de f'bisiamine 
par exemple à l'occasion d'une entorse articulaire. 

RÉPONSE MYOGÉNIQUE À L'ÉTIREMENT 

Le muscle lisse artériolalre répond à l'étirement passif en aug¬ 
mentant son activité myogène ce qui s'oppose à l'étirement passif 
initial. Inversement, la diminution de l'étirement cause la dimi¬ 
nution du tonus myogène, Des substances vasoactives contri¬ 
buent probablement aux réponses à ce stimulus mécanique. Le 
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degré de l'étirement passif dépend dus volume de sang arrivant 
dans tes artérioles. Par exempté, quand là pression, artérielle 
baisse (à ta suite d'une hémorragie ou d'une défaillance de la 
pompe cardiaque par exemple) ta force motrice est réduite et 
Papport de sang aux organes diminue, Ensemble, les métabo¬ 
lites paracrinés et la diminution de l'étirement des artérioles favo¬ 
risent h vasodilatation qui tend à rétablir l'apport de sang aux 
tissus. 

Ainsi s’achève ta discussion du contrôle local du rayon des 
artérioles. Abondons maintenant son contrôle extrinsèque, 

I Le contrôle sympathique extrinsèque du rayon 
des artérioles est important pour la régulation 
de la pression artérielle 

Ces facteurs extrinsèques sont nerveux et hormonaux, le rôle 
du système nerveux sympathique étant primordial dans le 
contrôle de la pression artérielle. Le sympathique innerve le 
muscle artériolaire partout dans l’organisme à l'exception du cer¬ 
veau. Une certaine activité sympathique permanente contribue 
nu tonus vasculaire et l’augmentation de l'activité sympathique 
cause une vasoconstriction artériolaire généralisée ; à l'opposé 
sa diminution est cause de vasodilatation. Ces changements! 
généralisés de l'état des artérioles retentissent sur la pression 
artérielle à cause de leur effet sur la résistance vasculaire systé¬ 
mique. 

INFLUENCE DE LA RÉSISTANCE VASULAIRE SYSTÉMIQUE 
SUR LA PRESSION ARTÉRIELLE MOYENNE 

La relation Q =iP/R s’applique à l'en semble de la circulation 
systémique tout au ta ru qu’à un vaisseau ou à une circulation 
locale isolée, 

* Q : da ns la eireu lai ion considérée dans, son ensemble, le débit 
(Q) dans la circulation pulmonaire ou dans la circulation systé¬ 
mique est égal au débit cardiaque, 

* AP : la différence de pression pour la circulation systémique 
est la pression artérielle moyenne, (AP est ta différence entra la 
pression à l'entrée et à la sortie du réseau systémique). À l’entrée, 
c’est la pression artérielle moyenne du sang sortant du ventri¬ 
cule gauche soit 93 mm Kg environ» à la sortie, la pression dans 
l'oreillette droite qui est proche de 0 mm H g, Dans cet exemple, 
A P = èl-0 = en mm H g, ce qui est la pression artérielle 
moyenne). 

* l.a résistance opposée par tous les vaisseaux périphériques 
est la résistance systémique totale [R) qui est essentiellement due 
a la résistance des artérioles puisque celles-ci sont tes princi¬ 
paux vaisseaux résistifs. 

En réarrangeant la relation pour la circulai ion systémique, 

Q = AP/R 
et 

AP - Q X fl 

il vient 

Pression artérielle moyenne — 

Débit cardiaque X résistance vasculaire systémique 


Par conséquent, la résistance opposée par l'ensemble des arté¬ 
rioles a un elfct considérable sur la pression artérielle. On peut 
faire une analogie avec un barrage qui réduit le débit vers l aval et 
cause la montée de pression dans le bief d'amonl au fur et à 
mesure de son remplissage. De la même façon, la %’asoconstrio 
tion diffuse sous l'effet de la stimulation sympathique tend à 
réduite le débit vers les tissus ei â faire monter la pression arté¬ 
rielle ce qui entraîne l'augmentation de la force motrice respon¬ 
sable dé l'écoulement du sang vers les tissus. 

Ces effets sont à première vue contradictoires. Â quoi sert 
l'augmentation de la force motrice en faisant monter la pression 
artérielle tout en réduisant le débit dans les organes en diminuant 
le diamètre de leurs vaisseaux nourriciers ? En fait la réponse des 
artérioles à la stimulation sympathique contribue bien au main¬ 
tien de la force motrice responsable de l’écoulemem du sang vers 
tous les organes. La quantité dé sang reçue par chacun d'eux est 
déterminée par les effets respectifs de la stimulation sympathique 
et des facteurs vasomoteurs intrinsèques susceptibles de s'y 
opposer. S’il y avait vasodilatation de toutes tes artérioles» il y 
aurait chute considérable de la pression artérielle qui ne serait 
plus suffisante pour entraîner ta perfusion des tissus par Je sang. 
On peu! faire l’analogie avec fa pression de l’eau dans la tuyau¬ 
terie domestique. Si la pression est suffisante, on obtient un débit 
suffisant à n'importe lequel des robinets même s’ils sont tous 
ouverts. Ce n’est pas le cas quand îa pression est trop basse même 
si les robinets sont ouverts au maximum. If effet vaso constric¬ 
teur généralisé, sauf au cerveau, du sympathique contribue â 
maintenir une pression artérielle suffisante pour que les organes 
soient correctement perfusés quel que soit l'effet dans chacun 
d’eux des facteurs intrinsèques dont dépend la résistance arté¬ 
riolaire locale. 

Il n'y a pas de vasoconstriction cérébrale sous l’action de la 
stimulation sympathique Ceci est important car il est essentiel 
que le cerveau, qui a en permanence besoin d'D,, reçoive le 
même débit sanguin quoiqu’il se passe dans le reste de l'orga¬ 
nisme. 

Le système sympathique contribue efficacement au maintien 
de la pression artérielle de sorte qu'il y ait en permanence une 
force motrice suffisante pour que le cerveau soit irrigué, même 
s’il doit l'être aux dépens d'autres organes qui résistent mieux 
au manque d’Ü Ce sont des facteurs locaux qui sont respon¬ 
sables de l'augmentation du débit dans certains organes (muscles 
squelettiques et cœur} en cas de nécessité. 

LE CONTRÔLE LOCAL PEUT L'EMPORTER 

SUR LA VASOCONSTRICTION D'ORIGINE SYMPATHIQUE 

C'est dans les musc tes squelettiques et le musclé catdiaquc que 
les facteurs intrinsèques sont capables de s'opposer îe plus effi¬ 
cacement à la vasoconstriction sympathique. Par exemple, quand 
on pédale sur une bicyclette, il y a une forte vasodilatation dans 
les muscles des membres inférieurs en dépit de la vasoconstric¬ 
tion généralisée due à la stimulation sympathique liée à l'exer¬ 
cice. Il y a donc augmentation du débit dans tes muscles des 
membres inférieurs mais pas dans ceux des membres supérieurs. 
Le débit augment donc dans tes muscles actifs des membres infé¬ 
rieurs mais pas dans ceux inactifs des membres supérieurs. 
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Chapitre 10 



ABSENCE D'INNERVATION PARASYMPATHIQUE 
DES ARTÉRIOLES 

Il riy a pas d'innervation parasympathique dans l'immense majo¬ 
rité des artérioles à l'exception de celles du pénis et du clitoris où 
la vasodilatation aiguë due au NO est largement responsable de 
l'érection. Dans le reste de rorganisme, c'esi la diminution de 
l'activité tonique du système sympathique qui est cause de vaso¬ 
dilatation , notamment pour la régulation & court terme de la 
pression artérielle. Quand celle-ci tend à dépasser sa valeur nor¬ 
male,. il y a diminution réflexe de l’activité vasoconstrictrice du 
système sympathique avec comme conséquence une vasodilata¬ 
tion diffuse qui contribue à faire baisser la pression artérielle. 

I Les centre cardiovasculaires du bulbe et plusieurs 
hormones règlent la pression artérielle 

l_es centres t ardiovasculaites situés dans le bulbe rachidien sont 
les principaux responsables de l’activité sympathique deslinée 
aux artérioles. 11 s'agit de centres intégrateurs pour la régulation 
de la pression artérielle fcL plus loin dans ce chapitre). D'autres 
régions de l'encéphale agissent sur la distribution du débit car¬ 
diaque, notamment l'hypothalamus oh sont situés des centres 
de la thermorégulation responsables des modifications du débit 
cutané qui contrôlent les pertes de chaleur de l’organisme vers 
l’emviTonnemcnU 

En plus de l’in du entre de réflexes, les artérioles sont aussi 
soumises à celle de plusieurs hormones circulantes. Parmi celles- 
ci, il y a l'adrénaline de la médullosurrénak, qui renforce l’ac¬ 
tion du système sympathique dans la plupart des organes, 

I I hormone anlidiurétique (ou vasopressine) ét l'angiotensine II 
qui contrôlent l'équilibre hydroélectroly tique. Lhormone anti- 
diurétique s’oppose à la perte d'eau par les reins au cours de la 
formation de l’urine- Eangiotensine 11 fait partie d'un système 
hormonal, le système rénine* ungiptmsinMi tdbslerente, fondamen¬ 
tal pour 3a conservation du sel au cours de la formation de l'urine 
par le rein et, par conséquent, pour la conservation de l’eau 
puisque le sel est 3c principal lacteur de la pression osmotique du 
LE G- Ces hormones contribuent donc à l'équilibre hydro-élec- 
trolytique de l’organisme et au contrôle du volume plasmatique 
et de la pression artérielle. 

En outre,, l'angiotensine il et l'hormone antidiurétique sont 
de puissants vasoconstricteurs. Leur r5lc est notamment impor¬ 
tant dans certaines situations, par exemple au cours de l'hémor¬ 
ragie. La perte brutale de sang déclenche la production de ces 
deux hormones ce qui contribue au rétablissement du volume 
plasmatique d'une part et, par leur effet vas«onslricleur, de la 
pression artérielle d'autre part (ces hormones seront discutées 
plus à fond dans des chapitres ultérieurs). 

Ainsi s'achève la discussion des différents facteurs dont 
dépend la résistance vasculaire systémique et dont le plus impor¬ 
tant est le contrôle du diamètre des artérioles, Ces facteurs sont 
résumés dans la • figure 10-12. 


CAPILLAIRES _ 

Les capillaires, siège d'échanges de matière entré lé sang et les tis¬ 
sus, sont très ramifiés et conduisent le sang à proximité de toutes 
les cellules. 


I Les capillaires sont idéalement situés en vue 
d'échanges 

II n’y a pas de transporteurs dans la paroi des capillaires à l’ex¬ 
ception de ceux qui font partie de La barrière hémato-encépha¬ 
lique (ef. p. 113). Les échanges à travers la paroi des capillaires se 
font surtout par diffusion. Les capillaires sont idéalement par¬ 
faitement adaptés pour rendre la diffusion efficace en accord avec 
Ea loi de Fie h (cl. p. 52) puisqu’ils réduisent la distance à par¬ 
courir et que la surface et te temps disponibles sont grands. 

FACTEURS FACILITANT LA DIFFUSION DANS LES CAPILLAIRES 

1. Les molécules qui diffusent ont un court trajet à parcourir 
pour aller du sang aux cellules à cause de la finesse de la paroi 
des capillaires et de la proximité entre toutes les cellules et ceux- 
ci. Ceci est important puisque Sa diffusion est d’autant plus 
rapide que la distance â parcourir est plus petite. 

a. La paroi des capillaires est très mince (1 (uerit Soit iOÜ fois 
moins que l’épaisseur d'un cheveu) ; elle est faite d'une 
seule couche de cellules endothéliales aplaties et ne 
comporte ni musclé lisse, ni tissu conjonctif. 

b. Le calibre des capillaires est si petit — leur diamètre est 
de 7 jxm en moyenne — que les globules rouges, dont le 
diamètre est de 8 pm. passent ers file indienne en se dé¬ 
formant et que le plasma est soit au contact même soit à 
peu de distance de leur paroi interne. 

c. Du fait de la ramification, on estime qu'aucune cellule 
n'est à plus de 0,01 cm d’un capillaire. 

L. Comme il y a énormément de capillaires, dé 10 à 40 mil¬ 
liards selon les ests marions, la surface totale d’échange est très 
grande, de l'ordre de 600 mv Malgré leur grand nombre, les 
capillaires ne contiennent guère plus de 1 % du volume sanguin 
total soit environ 250 ml alors que le volume total est d'environ 

I 000 ml. 11 y a donc un péril volume de sang au Contact d’une 
très grande surface. Si celle-ci était transformée en une surlace 
plate et si le sang était étalé dessus, ce serait à peu près équivalent 
à l’étalement d’un demi-litre de peinture sur le plancher d’une 
.salle de sport. Ce sérail une couche bien peu épaisse 1 

2. J .a vitesse du sang dans les capillaires est plus faible qu'en 
tout autre endroit de la circulation. Ceci est dû â leur extraordi¬ 
naire ramification. Voyons pourquoi le sang coule lentement 
dans les capillaires, 

PETITE VITESSE DU SANG DANS LES CAPILLAIRES 

II ne faut pas confondre le débit qui est le volume de sang passant 
dans un segment donné de la circulation par unité de temps 
(c’cst de lui qu’il s’agit dans la relation pressicm/déhiL/résistance) 
et la virose de J'écoulement qui est la distance linéaire parcourue 
par le sang par unité de temps. Comme la. circulation est un cir¬ 
cuit fermé le débit est le même a travers toute section cumulative 
de la circulation et est par nécessité égal au débit cardiaque. Par 
exemple si le débit cardiaque est de 5 1/min. le retour veineux et 
lé débit à travers la surface de section cumulative des artères, 
des artérioles ou des capillaires sont aussi égaux à 5 1/min. 

Far contre, la vitesse d'écoulement varie dans les différents 
segments de la circulation ; elle est en effet inversement propor¬ 
tionnelle à la surface de section cumulative de chaque segment. 
Alors même que la surface de section d'un capillaire est toute 
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petite par comparaison à celte de Faorie. Ea surface de section 
aimu alivi: il. i.nus os capillaires est 1.300 fois plus grande que 
la surface de sen lion de l’aorte. De ce fait, le sang ralentit consh 
dérahlemenl dans les eu pi Uniras (• figure 10-14). Ceci donne le 
temps net es sa ire aux échanges de nutriments et de produits 
linals Au , n-uiivdisine entre le sang et les tissus» échanges qui 


sont la véritable finalité de l'appareil circulatoire. Dans les veines 
formées par confluences successives, la surface de section dimi¬ 
nue et Ea vitesse du sang retournant au cceur augmente. 

On peut Faire l'analogie avec une rivière (ks artères) qui 
s’élargit formant un lac (les capillaires) et qui redevient. y ne 
rivière étroite (les veines) (• figure 10-15). Le débit d’eau est le 


• FIGURE 10-12 

Principaux facteurs déterminant la résistance vasculaire péri¬ 
phérique (system ique) totalemilitance vasculaire périphé¬ 
rique dépend essentiellement de celle des artérioles. Deux 
groupes de Foctr « jts influencent le calibre des artérioles : 1) Des 
facteurs locaux (intrinsèques) qui Jouent un ràle très important 
peu. ir ajuster e dé bi t aux I je soi ns meta boliq mes des tissus et qui 
agissent sur le musc le lisse des artérioles* et 2) des facteurs 
oxiri 11 sequesqui Jouent un r ol ù iniportant dans Ia régulation de 
la pression artérielle et qui passent essentiellement par l'action 
du système sympathique su- ic muscle lisse dus artérioles. 
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Capillaire Globule rouge 



• FIGURE 10-13 

Réseau capillaire. Photographie d'un réseau capillaire,Le diamètre du 
capillaire esi si petit que les globules rouges y passent en file indienne. 


même mu toute la longueur de ce système ; c'est-a-dire que le 
même volume d’eau s'écoule par uni té de temps eu Face de n'im¬ 
porte quel endroit de la berge des rivières ou du lac. Mais La 
vitesse de l'écoulement est plus lente là où le lac est large que 
dans la rivjure étroite parce que le même volume d'eau Franchit 
une plus > ourle distance quand il est étalé en largeur dans le lac 
que quand il est à l'étroit dans la rivière. On voit aisément le 
courant dans la rivière mais pas à la surface du lac. 

Du lait de leur énorme surface de section totale, la résistance 
à l'écoulement du sang opposée par l'ensemble des capillaires 
est faible al. rs même que le rayon de chacun d’entre eux est tout 
petit, L mi résistance esi non seulement faible comparée à celle 
des artérioles mais, a h différence de celle-ci, elle n’est pas sou¬ 
mise à do mécanismes» d'ajustement. 

1 Les pores de la paroi capillaire laissent passer 
des substances hydrosolubles de petite taille 

La diffus u n dépend de La perméabilité de la paroi des capillaires 
aux iliFléii iiiii^ substances échangées. Les cellules endothéliales 
sont lurniiement ajustées comme les pièces d f un puzzle, mais 
dans la plupart des capillaires, il y a de petits interstices, des 
porcs à contenu aqueux à la jonction entre les cellules 
(• figure 0 1 o :. Ces pores laissent passer des substances hydro- 
solubtes. i. ■ ■'Substances liposolubles,comme r0 2 et le C0 2 , pas¬ 
sent aiberm-nt au travers des cellules endothéliales elles-mêmes 
en se dissolvant dans la double coucbe lipidique de leur mem¬ 
brane, l f'- grosses molécules qui ne sont pas liposolubles ne peu¬ 
vent pas normalement traverser la paroi de la plupart des 
capillaires. 

Qn a Longtemps considéré que la paroi des capillaires était 
un si triple tamis passiF, Toutefois dix sait maintenant qu’il se pro¬ 
duit, même dans des situations normales, des modifications des 
cellules endothéliales ;en réponse à des signaux appropriés, elles 
modifient leur agencement modifiant ainsi la taille des porcs, La 
perméabilité de la paroi d’un capillaire donné n’est donc pas 
invariable. Par exemple l'histamine augmente la perméabilité des 
capillaire en faisant se contracter les cellules endothéliales ce 



• FIGURE 10-14 

Débit et vitesse du sang en fonction de la surface de section cumulative 
des vaisseaux. Le débit total [courbe rouge) «St le même a tout niveau du 
réseau vasculaire systémique et est égal au débit cardiaque f5 l/min au 
repos), La vitesse de l'écoulement (courbe violette) varie le long du réseau 
vasculaire de façon inverse à la surface de section cumulative [courbe 
verte}. Moter que la vitesse est la plus faible dans les capillaires qui ont la 
plus grande surface de section cumulative. 


qui élargit les pores entre elles. Ceci n'est pas dû à une contrac¬ 
tion musculaire car il n‘y a pas de muscle lisse dans la paroi des 
capillaires, mais est dû à la présence de complexes actine-myo- 

VaiSseaux. sanguins et pression artérielle 291 























































Lac 

(capillaires) 



A2 B2 C2 


# FIGURE 10-15 

Relation entre la surface de section et la vitesse d'écoulement. 

Les trois rectangles bleu foncé représentent un même volume d'eau. En 
une minute le volume avance de A à C ;par conséquent un même volume 
d'eau passe aux points Bl, B2 et B3 pendant cette minute.c'est-à-dire que lu 
débit y est le même. Cependant, pendant cette même minute, la distance 
parcou rue par l'eau pour aller d'À2 à Cl dans le grand lac est beaucoup plus 
courte que pour al 1er d f A1 à Cl etd'AS à C3 dans \a rivière étroite. La vitesse 
de feau est donc beaucoup plus lente dans le grand lac que dans la rivière. 
De même, la vitesse du sang est bien moindre dans les capillaires que dans 
les artères et les veines. 


sine dans les cellules endothéliales de la paroi. Du Tait de h pré¬ 
sente de pl us grands interstices, les capillaires « luienl » pEus de 
sorte que des protéines plasmatiques normalement confinées 
dans le plasma s'échappent vers les tissus où elles exercent un 
effet osmotique Ceci est avec 3a vasodilatation causée par l 1 hista¬ 
mine ci d'autres médiateurs paradines la cause du gonHeine ih 
et de la rougeur caractéristiques de l'inflammation. 

Le transport vésiculaire contribue dans une certaine mesure 
au passage de matière à travers l'endothélium. Les grosses molé¬ 
cules non liposolubles, par exemple les hormones protéiques, 
sont transportées entre le sang et tes tissus par des vésicules d’en¬ 
docytose ou d’exocytose d’une lace à l'autre de Ea paroi capillaire 
(cf. p. 60). 


• FIGURE 10-16 

Échanges à travers la paroi des capillaire» 3 } Oç* interstices entre le» cellule» endothéliales forment des pore» dans la paroi des capillaires, b) Représenta¬ 
tion schématique de la section transversale d'un capillaire,Les petites molécules hydrosolubles passent du plasma au liquide interstitiel dans le contenu 
aqueux des pores. Les échanges de substances liposolubles se font à travers les cellules endothél laies. Les protéi n-es traversent de ns des vésku les de l rans- 
port. üdns la plupart des capillaires, les protéines plasmatiques ne traversent pas la paroi des capillaires. 
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I Le liquide interstitiel est un intermédiaire passif 
entre le sang et les tissus 

Les échanges ne Be font pas directement entre le sang et les cel¬ 
lules. E.e liquide interstitiel, qui est le véritable environnement 
immédiat des cellules, joue le rôle d'intermédiaire. Le plasma 
du sang circulant ne constitue que 20 % du LEC. Les 80 % res¬ 
tants sont le liquide interstitiel dans lequel baignem toutes les 
cellules de l'organisme. Les échanges de matière, qui ont lieu 
entre les cellules et le liquide interstitiel, dépendent des proprié¬ 
tés des membranes cellulaires ; il s agit soit de diffusion passive 
(du lait d’un gradient ékctrochimique ou de diffusion facilitée) 
Soit de transports actifs (par un transporteur actif ou par des vési¬ 
cules de transport J (cf. A tableau 3-2, p, 60), 

À S'opposé les échanges entre, le plasma et le liquide inter¬ 
stitiel à travers la paroi des capillaires se font surtout de façon 
passive. Les transports vésiculaires à travers cette membrane sont 
les seuls qui coûtent tic l'énergie. Du fait de la perméabilité de 
cette paroi, ta composition du liquide interstitiel est pratique¬ 
ment identique à celle du plasma à l'exception des grosses pro¬ 
téines confinées dans le secteur vasculaire. Dans l’étude des 
échanges entre te sang et les cellules il faut garder à l'esprit le rôle 
d'intermédiaire passif du Liquide interstitiel. 

Les échanges entre le sang et les tissus voisins a travers la 
paroi capillaire se font de deux façons : 1) par diffusion passive 
sous l'effet d’une différence de concentration, mécanisme pri¬ 
mordial pour de nombreuses substances dissouies, et 2) par pas¬ 
sage de liquide, un phénomène de nature différente qui joue un 
rôle déterminant dans la répartition du LEC entre les comparti¬ 
ments in Ira- et extravasculaire. Étudions ces deux mécanismes 
en commençant par La diffusion, 

1 La diffusion à travers la paroi des capillaires 
est importante pour les échanges de substances 
dissoutes 


La diffusion sous l’effet de différences de concentration est Le 
principal mode de passage de substances dissoutes à travers la 
paroi des-capillaires qui est dépourvue de transporteurs. La com¬ 
position chimique du sang artériel est contrôlée étroitement de 
sorte que la concentration des différentes substances dissoutes en 
favorise les échanges dans le bon sens à travers la paroi des capil¬ 
laires. Les organes de conditionnement du sang enrichissent en 
permanence le sang en 0 2 et nutriments et en retirent du C0 2 
et des produits dé déchet. Dans le même temps. Les cellules pré¬ 
lèvent dans le sang ce qui leur est nécessaire et y rejettent les 
résidus de leur métabolisme, Au fur et à mesure que les cellules 
consomment de l’0 2 et du glucose, le sang apporte ces matériaux 
vitaux de sorte que soit entretenue la différence de concentration 
responsable de leur diffusion du sang vers les cellules en pas¬ 
sant par le liquide Interstitiel. Simultanément, la diffusion nette 
de C0 2 et d'autres résidus du métabolisme des cellules vers le 
sang se poursuit grâce à leur production continuelle par les cel¬ 
lules et à leur enlèvement par le sang circulant (• figure (0-17), 
Comme la paroi des capillaires ne limite pas le passage des 
substances dissoutes» exception faite des protéines plasmatiques, 
l'importance des échanges de chacune de ces substances dépend 
de la différence de sa concentration entre le sang et les cellules 
avoisinantes. Quand l’activité des cellules augmente, elles utili- 




Ëchange grâce à un transporteur 


• FIGURE 10-17 

Les échanges de substances, dissoutes sont indépendants les uns des 
autres et se font SOUS l'effet de différences de concentration 


sent notamment plus d'Ü 2 él produisent plus de CQ 2 , Ceci éta¬ 
blit de plus fortes différences de concentration entre tes cellules 
et le sang ce qui facilite la diffusion de t’O-, du sang vers les cel¬ 
lules et de CÛ 2 en sens opposé. 

A Le passage de liquide à travers la paroi capillaire 
est important pour la répartition du liquide 
extracellulaire 


Du liquide pratiquement dépourvu de protéines sort dus capil¬ 
laires par filtra Lion cl est en grande panic réabsorbé, C’est un 
écoulement en bloc des divers constituants du liquide a l'op¬ 
posé de leur passage individuel par diffusion sous l'effet de la dif¬ 
férence de concentration. 

Les pores des capillaires par lesquels le liquide passe sont 
analogues aux mailles d'un tamis, Quand la pression dans le 
capillaire eai plus hauir que celle fin liquide interstitiel» du 
liquide sort des capillaires à travers les pores par un processus 
appelé ultrafiltration. I.a majorité des proteines plasmatiques 
restent dans Le capillaire à cause de l’effet filtrant des pores, mais 
certaines des plus petites sortent des capillaires portées par le 
liquidé. Comme ions les autres constituants du plasma sont 
entraînés par le liquide sortant des capillaires, celui-ci est prati¬ 
quement du plasma sans protéine. Quand la pression extérieure 
CSt supérieure à la pression dans le capillaire il y a passage de 
liquide du compartiment interstitiel vers ie plasma ce qui porte le 
nom de réabsorption. 




Vaisseaux sanguins et pression artériçNe 

















FORCES ENJEU 

Ces mouvements de KLc.|uidc uni lieu sous l'effet des différentes 
des pressions hydrostatique et colloïde osmotique entre le 
plasma et le liquide interstitiel. De telles différentes existent à 
tous les niveaux de la circulation mais seuls les capillaires ont des 
parois poreuses permettant le passage de liquide. Quatre forces 
sont responsables du déplacement de liquide au travers de la 
paroi des capillaires (• ligure 10-18} ; 

L Pression du sang dans les capillaires (Pc). C'est la pres¬ 
sion hydrostatique exercée par le sang sur la parut du capillaire. 
Elle tend à faire sortir le liquide hors de celui-ci. La pression 
sanguine, qui a beaucoup baissé à cause de pertes frictionnelks 
dans les artérioles résistives, est eu moyenne de 37 mm Hgâ l'ex¬ 
trémité artérielle (a comparer à la pression artérielle moyenne 
de 93 mmHg) et tombe encore plus bas à 17 mm Hg a l’extré¬ 
mité veinubire du capillaire en raison de pertes frictionne H es et 
de la sortie de liquide par ultrafiltration le long du capillaire {cf, 
• figure 10-8, p. 283). 

2. Pression colloïde osmotique du plasma (u p l) aussi appe¬ 
lée pression on colique est causée par les protéines plasmatiques 
(cf p. A-fi) ; elle favorise l'entrée de liquide dans les capillaires. 
Du faii que les protéines plasmatiques restent dans le plasma, 
leur concentration y est plus forte que dans le liquide intersti¬ 
tiel. Il y a donc une différence de concentration de l'eau entre 
ccs deux compartiments ; b concentration des protéines est plus 
forte et celle de l'eau plus basse dans le plasma que dans te 
liquide interstitiel. Cette différence de concentration exerce un 
effet osmotique qui tend à faire passer de l’eau du liquide inter¬ 
stitiel vers le plasma uii sa concentrât lu n est plus faible (ce llc- 
des protéines y étant plus forte) (cf. p. 53). Les autres consti¬ 
tuants du plasma n’ont pas d'effet osmotique parce qu'ils traver¬ 


sent librement la paroi capillaire de sorte que leur concentration 
est la même dans le plasma et le liquide interstitiel. La pression 
colloïde osmotique du plasma, tf p I, est de 25 mm Hg en 
moyenne 

3- Pression hydrostatique du liquide interstitiel (t ] lfc ). C'est 
la pression exercée par le liquide interstitiel sur b face externe de 
b paroi des capillaires. Celte pression, qui lend à faire entrer le 
liquide dans le capillaire est normalement basse, 1 mm Hg envi¬ 
ron. 

Pression colloïde osmotique du liquide interstitiel (ir h ) 
Elle contribue peu à l'écoulement. Le peu de protéines qui est 
passé à travers b paroi des capillaires vers l'espace interstitiel 
passe normalement dans les capillaires lymphatiques et retourne 
dans le sang par la lymphe. De ce fait La concentration de pro¬ 
téines dans le liquide interstitiel est très faible et la pression col¬ 
loïde osmotique de et liquide est voisine de îéro, Quand il y a 
fuite de protéines plasmatiques vers le liquide interstitiel, par 
exemple quand l'histamine agrandit les espaces inlerceltulaires 
dans un tissu lésé, les protéines qui ont fui exercent une pres¬ 
sion osmotique qui tend A attirer dit liquide hors tics capillaires. 

Les deux pressions qui tendent à faire sortir du liquide hors 
des capillaires sont la pression capillaire et la pression colloïde 
osmotique du liquide interstitiel. Et les deux pressions opposées 
qui tendent à attirer du liquide dans le capillaire sont la pres¬ 
sion du liquide interstitiel et la pression colloïde osmotique du 
plasma. Voyons maintenant l’cfTet de ces différences de pression 
sur l’écoulement de liquide à travers la paroi capillaire 
(• figure 10-1 fi). 

ÉCHANGE NËT DE LIQUIDE A TRAVERS U PA ROI CAPILLAIRE 

Lcchange net en un point du capillaire peut Être calculé en uiili¬ 
sant l'équation suivante : 


• FIGURE 10-18 

Mouvements passifs d'eau a travers b paroi capillaire fleptésenfcation schématique de l'ultrafiltration et de la féabsorption dues à la différence des pres¬ 
sions a travers la paroi capillaire. 
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La différence de pression AP -{P c + ir„) - (*„ + P„) 

( pou r la sortie) (pour la rentrée) 
oii AP est la pression nette responsable de l'échange de liquide 
Une valeur positive de AP (pression favorisant la sortie supérieure 
à celle qui favorise rentrée) est la pression du] Ira hit ration et une 
valeur négative (pression favorisant rentrée supérieure à celle 
favorisant la sortie) est la pression de réabsorption. 

À l’extrémité artérielle du capillaire la pression en faveur de 
la sortie est de 37 mm Hg et celle en faveur de l’entrée est de 
26 tntn Hg ; il y a une différence de pression de 11 mm Hg en 
faveur de la sortie de liquide. Il y a donc à l'extrémité artérielle du 
capillaire ultrafiltration de liquide pratiquement dépourvu de 
protéines. 

Â l'extrémité vcinulatre du capillaire, la pression dans celui- 
ci est tombée à 17 mm Hg mais les autres pressions sont sensi¬ 
blement inchangées. La pression en Faveur de la sonie est tombée 
à 17 mm Hg alors que celle en faveur de l’entrée dans le capillaire 
est toujours de 26 mm Hg, d'où une différence de pression de 
9 mm Hg favorisant la rëabsorplion de liquide vers le capillaire. 

Eu krafi lira lion et la réabsorption sont donc liées à l'en¬ 
semble des forces passives de part et d^autre de la paroi des capil¬ 
laires et les mouvements de liquide correspondants ne 
nécessitent pas de dépense d’énergie. Schématiquement 3a contri¬ 
bution de 1a pression hydrostatique et de la pression colloïde 
osmotique du liquide interstitiel est faible et la sortie d’eau à l'ex¬ 
trémité artérielle des capillaires est due au fait que la pression 
capillaire y est supérieure à la pression colloïde osmotique des 
protéines plasmatiques alors que ta rentrée d’eau à l'extrémité 
veinulaire est due au fait que la pression capillaire est tombée en- 
dessous de là pression Cûllüïde osmotique de ces protéines 
( D’autant plus que celle-ci augmente le long du capillaire du 
fait de la sortie d’eau dans sa partie initiale, NdT.). 

Nous avons envisagé jusqu’à maintenant la situation aux 
deux extrémités du capillaire à la façon d’un * instantané ». En 
réalité, la pression diminue progressivement au long du capillaire 
de sorte que la filtration diminue progressivement dans la pre¬ 
mière partie du capillaire et que la réabsorption devient de plus 
en plus importante dans ta seconde (• figure 10-19), 

RÔLE DE L'ÉCHANGE D'EAU DANSEES CAPILLAIRES 

Le passage de l'eau ne jûüe pas de rûle important dans les 
échanges de substances dissoutes entre le sang et les cellules 
parce que la quantité de celles-ci qui suit l'eau est faible par rap¬ 
port à. celle qui passe par diffusion. La filtration et la réabsorption 
ne contribuent guère aux échanges de nutriments et de déchets. 
Mais elles sont fonda mentales pour régler la répartition du LEC 
entre le plasma et le liquidé interstitiel. Le maintien de la près-* 

Sioil artérielle dépend puur Une part de PexisLcncç d’un volume 

sanguin circulant adéquat. Quand le volume plasmatique est 
réduit (par une hémorragie par exemple) la pression artérielle 
baisse. La diminution concomitante de la pression capillaire 
modifie la répartition des forces de part et d’autre de ta paroi des 
capillaires, La somme des pressions favorisant la filtration est 
réduite tandis que celle des pressions favorisant la réabsorption 
est inchangée. En conséquence, il y a pl us de passage d’eau du 
liquide interstitiel vers le plasma ce qui contribue à augmenter 
le volume plasmatique ce qui; compense temporairement la perte 
de sang. Dans le même temps, les phénomènes réflexes intéres- 



= Ullralillralion | =■ Réabsorption 


• FIGURE 10-19 

Filtration et réabsorption nettes te long du vaisseau. La pression en 
faveur de rentrée de liquide (tt pl + PJ est la même sur toute la longueur du 
capillaire tandis que la pression en faveur de la sortie (Pc + irlij décroît pro¬ 
gressivement. Dans la moitié initiale du capillaire la différence des pressions 
en faveur de la sortie et de l'entrée diminue si bien que la filtration de 
liquide décroît (flèches ronges dirigées vers le haut). Dans la seconde moitié 
capillaire, de plus en plus de liquide est réabsorbé [flèches bleues dirigées 
vers le bas) au fur et à mesure que ta différence entre les pressions favori¬ 
sant l'entrée et la sortie aug mente. 


saut le cœur et les vaisseaux (cf plus loin) entrent aussi en action 
pour faire remonter la pression artérielle jusqu’à cc que tics 
mécanismes plus lents, comme la soif et la diminution de la pro¬ 
duction d’urine, restaurent le volume du LEC et compensent la 
perte initiale. 

A l'opposé si le volume plasmatique augmente, dans le tas 
de rétention excessive d’eau et de sel, par exemple, l'augmenta¬ 
tion de là pression capillaire qui en résulte favorise la sonie de 
liquide vers le compartiment interstitiel cc qui est un mécanisme 
immédiat de réduction du volume plasmatique en attendant que 
le volume cxccdenlairc de LEC soit éliminé grâce à des méca¬ 
nismes régulateurs plus lents comme l’augmentation de ta pro¬ 
duction d'urine. 

Les déplacements de liquide entre les deux compartiments 
du LEC ont lieu rapidement et automatiquement dés que l’équi¬ 
libre des forces s’exerçant de part et d’autre de la paroi des capil¬ 
laires est modifié ; il s’agit d’un mécanisme rapide de régulation 
du volume plasmatique au cours duquel le volume du liquide 
interstitiel change. La priorité est en effet la constance du volume 
plasmatique afin que l'appareil circulatoire puisse fonctionner 
efficacement. 


Vaisseaux sanguins et pression artérielle 
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I Le système lymphatique est une voie parallèle 
pour le retour du liquide interstitiel vers Je sang 

Dans des circonstances normales, ü sort tin peu plus de liquide 
hors des capillaires qu'il n’est rêabsorbé de liquide interstitiel au 
profil du plasma par ceux-ci, Hn moyenne la pression «cite de 
filtration est de 1 3 mm Hg a rentrée du capillaire et celle de 
réabsorption est de 9 mm Hg seulement à son extrémité 
(• figure 10-18) ; ccsl ce qui explique qu’il sort plus de liquide 
dans la première moitié du capillaire qu'il n’en rentre dans la 
seconde. Lexcédent de liquide filtré est capté par le système 
lymphatique. Ce système est constitué par un réseau de 
vaisseaux qui sont une voie à sens unique pour le retour de 
liquide interstitiel vers te sang ; une analogie est celle d’un trop- 
plein par lequel s'écoule l’eau de pluie d’une averse ce qui réduit 
le risque d’inondation. 

FORMATION ET CIRCULATION DE LA LYMPHE 

Dans tous les tissus, à l'exception du SNC, il y a un riche réseau 
de petits vaisseaux en cul-de-sac, les capillaires lymphatiques 
(• figure L0-20a). Les cellules endothéliales de leur paroi se che¬ 
vauchent légère ment, comme les ardoises d’un toit, formant des 
50 ries de valves unidirectionnelles dont les bords ne sont pas 
fixés aux structures tissulaires voisines. La pression du liquide 
extérieure au vaisseau pousse le bord libre des cellules voisines 
vers rintèrieur ce qui crée un interstice entre elles (ouvre la 
valve) et permet l'entrée de liquide interstitiel (• figure 10-20b)* 
Une fois entré dans tes capillaires lymphatiques, le liquide inter¬ 
stitiel prend le nom de lymphe. La pression du liquide à l’inté¬ 
rieur des capillaires lymphatiques cause Paccokment et la 
fermeture des valves et empêche la fuite de la lymphe. Eortficc de 
ces sortes de valves est beaucoup plus grand que les pores des 
capillaires sanguins. De ce fait, de grosses molécules, telles les 
protéines, qui ont fui hors de ceux-ci, peuvent entrer dans les 
capillaires lymphatiques. 

Les capillaires lymphatiques convergent pour former des 
canaux collecteurs qui par confluentes successives aboutissent 
aux canaux lymphatiques principaux qui débouchent dans les 
grosses veines à la base du cou, près de l'oreillette droite 
(• figure i0-2la). Kn l'absence de pompe dans le système lym¬ 
phatique, la question se pose du mode de progression de la 
lymphe des tissus vers les grosses veines et le cœur. Le débit lym¬ 
phatique est dû à deux mécanismes. Premièrement, il y a autour 
des canaux lymphatiques en avat des lymphatiques initiaux du 
inusde lisse qui se contracte spontanément de façon rythmique 
myogène. Quand le canal est distendu pat la lymphe, l’activité 
contractile du muscle lisse augmente ce qui fait progresser lu 
lymphe. Ceci est le facteur essentiel de la progression de La 
lymphe. Deuxièmement, dans certains territoires, notamment tes 
membres, tes lymphatiques sont écrasés au cours de la contrac¬ 
tion musculaire. Les valves anli-reflux échelonnés dans les 
canaux Lymphatiques font que La lymphe poussée par 3a contrac¬ 
tion du muscle lisse ou par l'écrasement des canaux peut seule¬ 
ment avancer vers les grosses veines. 

FONCTIONS DU SYSTÈME LYMPHATIQUE 

• Rérupércidon de l'excédent de liquide fihte, Normalement l'ex¬ 
cédent de la filtration hors des capillaires (20 litres par 24 h) sur 
la réabsorptîon (17 litres par 24 h) est de 3 litres par 24 h 
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• FIGURE 10-20 

Capillaire» lymphatique», a) Rapports anatomiques entre les capillaires 
lymphatiques et Sanguins. Lés capillaires lymphatiques en cul de-sac absor¬ 
bent le trop-plein de liquide sorti dés cap I Ici ire s sanguins par filtration ce 
qui permet sa rentrée dans te système veineux dans le thorax. La lymphe 
ainsi formée revient dans la circulation par les collecteurs lymphatiques au 
niveau- des grosses veines, b) Arrangement des cellules endothéliales d'un 
capillaire lymphatique.Le chevauchement des cellules forme des valves au 
niveau des espaces rnterceilulaires. 


(• figure 10-21 b). Ce chiFFre est à comparer a celui du volume 
sanguin (5 1) ce qui correspond à environ 2,75 I de plasma (le 
reste est fait des cellules sanguines) et au fait qu’environ 7 200 1. 
de sang traversent le réseau capillaire chaque 24 h au repos et plus 
quand le débit cardiaque augmente. Alors même que la plupart du 
liquide filtré est réabsorbé par les capillaires, il n'eu reste pas 
moins qu’un volume de liquide équivalent à peu de chose prés 
au volume plasmatique qui tic chaque jour la circulation au niveau 
de ceux-ci. Il csl évident qu’il faut que ce liquide revienne dans 
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(b) 

• FIGURE 10-21 

Greulatl&ri de La lymphe a) La lymplreenue dans le système vemeuj? à peu de distance de l'oreillette 
droite.b) Le débit lymphatique est d'enviton 3 litres par jour et celui du sang est d’erwiron 7 2M litres 
par jour. 


la circulation et ceci est accompli par la cir¬ 
culation lymphatique. Il passe donc dans 
celle-ci environ 3 I par 24 h à comparer au 
7 200 3 passant chaque jour dans la circu¬ 
lât ton sanguine. 

* Défense de l'organisme. La lymphe en 
rouie dans la voie lymphatique traverse les 
ganglions lymphatiques. Ceci est un élé¬ 
ment important des mécanismes de 
défense de l'organisme qui appartiennent 
au système de défense immunitaire de 1 Or¬ 
ganisme. Par exemple, des bactéries récu¬ 
pérées par les lymphatiques dans le 
liquide interstitiel sont détruites dans les 
gang!tons lymphatiques par des cellules 
phagocyta ires spée ial isées, 

■ Transport des graisses absorbées par le 
tube digesH/. Le système lymphatique est 
important pour l'absorption des graisses 
dans le tube digestif. Les produits termi¬ 
naux de la digestion de celles-ci sont 
empaquetés par les cellules épithéliales de 
l'intestin dans des particules de graissE qui 
sont trop volumineuses pour passer dans 
les capillaires sanguins et passent dans les 
capillaires lymphatiques de fini est in grêle 
(cf. ch. 15). 

* Récupération dr prutéinés jftlCrées. La 
plupart des capillaires laissent passer 
quelques protéines à l’occasion de La fil¬ 
tration. Celles-ci ne peuvent pas rentrer 
dans les capillaires sanguins mais passent 
facilement dans les eapi liai res lympha¬ 
tiques. Si les protéines s'accumulaicnL 
dans le liquide interstitiel, au lieu de reve¬ 
nir dans la circulation par le système lym¬ 
phatique, la pression colloïde osmotique 
du liquide interstitiel (qui Favorise la fil¬ 
tration) augmenterait et celle du plasma 
{qui favorise la réabsorption) diminuerait. 

En conséquence, il y aurait accumulation 
progressive de liquide interstitiel aux 
dépens du volume plasmatique. 

1 fl y a cedème quand il y a accumulation excessive 
de liquide interstitiel 

^ cllr "^ II peut y avoir accumulation excessive de liquidé intér- 
stitiel quand U y a déséquilibre des Fortes Üe part et 
ÿ d'autre de la paroi capillaire. Le gonflement des tissus dû 

* a l’excès de liquide interstitiel est appelé oedème. Les 
causes d'oedème appartiennent à quatre catégories ' 

I. Ln diminution de la concentrât ion des protéines plasmatiques 
cause la chute de la pression colloïde osmotique du plasma. La 
baisse de la principale pression favorisant la réabsorption ïaei* * 
lite la filtration et s’oppose à la réabsorption, de sorte qu'une 
quantité excessive de liquide reste dans les espaces interstitiels. 11 
y a plusieurs causes possibles de h baisse de La concentration des 
protéines plasmatiques responsable de l'oedème : Fuite de pro¬ 


téines dans l’urine conséquence d'une affection rénale ; synthèse 
insuffisante de protéines plasmatiques par suite d'une maladie 
hépatique (le Foie synthétise la quasi totalité des protéines plas- 
maiiques) , insuffisance de l'apport alimentaire de protéines ; 
perte massive de protéines en cas de brûlures étendues, 

2. Ln perméabilité excessive des parois captai ries permet le pas¬ 
sage d’une quantité anormalement grande de protéines du 
plasma vers le liquide interstitiel ; c’est ce qui a lieu au cours 
des lésions inflammatoires ou allergiques sous l'effet de la libé¬ 
ra lion locale d’histamine ei d'autres médiateurs paracrines. La 
baisse de la pression colloïde osmotique du plasma et l'augmen¬ 
tation concomitante de celle du liquide interstitiel Favorisent La 
fuite du plasma hors des capillaires. Ce déséquilibre contribue à 
l'œdème localisé en cas de lésion tissulaire {exemple des 
ampoules) ou de réaction allergique (exemple de l’urticaire). 

3. LtiHgrtifntcJtron de la pression vdneuse se répercute sur Li pres¬ 
sion dans les capillaires puisque les veines su ni leur voie de drai- 
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nage. ^augmentation de la principale force responsable de la fil- 
[ration est le facteur essentiel d 1 et dème dans l’insuffisance car¬ 
diaque congestive [cf. p. 263). Un œdème régional peut être dû à 
un obstacle localisé an retour veineux, Lexemple en est, l’œdème 
des membres inférieurs au cours de la grossesse quand l'utérus 
gravide comprime les venues drainant ceux-ci à leur entrée dans 
la cavité abdominale. Lac eu mu la lion de sang dans ces veines 
cause l'augmentation de la pression capillaire dans les jambes et 
les pieds ce qui est responsable de t'redème. 

4. Le blocage des canaux lymphatiques est cause d'œdème car le 
liquide interstitiel filtré reste dans les tissus au lien déire ramené 
dans la circulation sanguine par la lymphe. Eaecumutation de 
protéines dans le liquide interstitiel et l'augmentation résultante 
de La pression colloïde osmotique de celui-ci aggravent la situa¬ 
tion, Chez les Femmes opérées pour un cancer du sein, l'œdème 
du membre supérieur du côté atteint est dû à l'interruption du 
drainage lymphatique due à 3’exérèse chirurgicale des ganglions. 
Une maladie tropicale causée par un ver parasite et transmise par 
des piqûres de moustique, lajrhirEüseesi cause d’ûèdèmc par blo¬ 
cage lymphatique. Cclui-ci est causé par l'envahissement des 
lymphatiques par un petit ver filiforme, la blaire du sang. Les 
régions le plus souvent atteintes sorti les membres inférieurs et le 
scrotum, d'oü le nom d'éfêpfinntiasis donné à cette affection en 
raison de l'aspect de ceux-ci (• figure 10-22). 

Quelle que soit la cause de l'oedème, il est un obstacle ans 
échanges de matière entre le sang et les tissus. La distance sépa¬ 
ra m le sang des cellules est augmentée en raison de l’accumula¬ 
tion de liquide interstitiel, aussi les cellules dans Une région 


• FIGURE 10- 22 

ÉléphantiasH Cette affection tropicale est causée par un ver parasite, ino¬ 
culé par un moustique vecteur,qui se développe dans les canaux lympbii 
tiques.Ou fait de l'obstacle à l'écoulement de la lymphe, la région du corps 
atteint devient le siège d'un œdème monstrueux. L'atteinte habituelle des 
membres inférieurs les fait ressembler à des pattes d'éléphant. 



œdémateuse risquent de ne pas être approvisionnées normale¬ 
ment en et nutriments, la diffusion étant moins efficace 
quand le trajet à parcourir est plus long. 


VEINES 

Les veines sont le dernier segment du réseau vasculaire et ramè¬ 
nent au cceur le sang sortant des capillaires 

1 Les veines sont à la fois des réservoirs de sang 
et la voie de passage du sang retournant au cœur 

Les veines ont un grand diamètre de sorte qu’elles offrent peu 
de résistance à récoulemem du sang. Comme la surface de sec¬ 
tion cumulative diminue au fur cl à mesure que les veines 
confluent pour former des vaisseaux moins nombreux, la vitesse 
du sang augmente plus on se rapproche des oreillettes du cœur. 

Outre leur rôle de conduits à faible résistance entre les tissus 
ci le coeur, les veines ont aussi la fonction de réservoir de sang. 
Parce qu’elles sont capables de Stocker du sang, on les appelle 
souvent des capacités vasculaires. Leur paroi est plus mince 
que celle des artères et contient moins de muscle lisse. Les veines 
ne sont pas dotées de la même élasticité que les artères car il y a 
dans leur paroi plus de fibres collagènes que de libres élasliques. 
A la différence du muscle lisse des artérioles, celui des artères a 
peu de tonus myogéne intrinsèque. C’est en raison de ces pro¬ 
priétés qu'elles sont très distensibles et sont peu sujettes au 
retrait élastique. (Ceci est une notion classique. En fait la paroi 
des veines est peu distensible. Quand la pression veineuse est 
basse, les veines sont aplalies, comme une chambre à air dégon¬ 
flée. Quand la pression augmente, les veines deviennent pro¬ 
gressivement cylindriques, comme une chambre à air gonflée, 
Une fois devenues cylindriques, les veines ne se laissent plus dis¬ 
tendre. Comme dans le cas de la chambre à air prise pour 
exemple le passage de lit section aplatie à la section ronde est 
accompagné d’une augmentation considérable du volume. Pour 
vous en convaincre, regardez au dos de la main vos veines super¬ 
ficielles . la main en (air ellessom à peine visibles, la main en bas 
elles forment des cylindres bleus saillant Sous La peau, NdT.) Les 
changements importants de volume ont surtout lieu dans les 
veines superficielles des membres avec une faible augmentation 
de la pression. Les artères distendues sont le siège de retrait élas¬ 
tique en raison de la présence des fibres élasliques de leur paroi 
ce. qui aide l’écoulement du sang vers Ta val. Les veines se Laissent 
distendre mais il n'y a pas de retrait élastique. Cest ainsi qu'elles 
constituent un réservoir de sang. Au repos le réseau veineux 
contient plus de 6Û % du volume sanguin total. 

Quand il y a besoin du sang en réserve, par exemple au 
cours de l’exercice, des facteurs extrinsèques, qui seront décrits 
plus loin, réduisent la capacité des veines ce qui facilité lé retour 
veineux vers le cœur et. par conséquent, le remplissage du cœur 
et l'éjection ventriculaire en accord avec la loi fondamentale du 
cœur de Frank-Slarling (p. 262). En cas d'accumulation exces¬ 
sive de sang dans les veines, le retour veineux et, par conséquent, 
3c débit cardiaque diminuent. Il y a donc une nécessaire harmo¬ 
nie entre la capacité des veines, le retour veineux et le débit car¬ 
diaque, Cest aux facteurs qui jouent sur le retour veineux que 
nous allons nous intéresser maintenant. 
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• FIGURE 10-23 

Répartition f%}du volume sanguin total dans l'organisme 


1 Le retour veineux est influencé par plusieurs 
facteurs extrinsèques 

La capacité des veines (le volume de sang que les veines peuvent 
contenir) Il pend de la distcnsibilité propre des parois (de com¬ 
bien elles peuvent se laisser distendre par Le sang) et surtout de U 
pression appliquée à l'extérieur des veines (pression atmosphé¬ 
rique clans le cas des veines sous-cutanées, pression exercée par 
les tissus dans celui des veines profondes, NdT), À volume san¬ 
guin constant, il y à plus de sang dans les veines quand leur capa¬ 
cité :iLignnMuc ce qui réduit le volume de sang circula ni efficace 
qui est Se volume de sang revenant au cœur pour y être pompé- A 
l'opposé, plu - de sang revient au cœur quand la capacité veineuse 
est réduite, Les modifications de la capacité veineuse in fluen¬ 
ce tu donc lb rie me ni le retour veineux: qui est un Facteur impor¬ 
tant, mais non le seul, du volume sanguin circulant effectif. 
Rappelons que le volume sanguin total dépend aussi à court 
terme des déplacements de liquide entre les compartiments intra¬ 
vasculaire et interstitiel, et à long terme des Facteurs dont dépen¬ 
dent l'équilibre hydro-élcclrolytique et le volume natal des LEC. 

Iæ retour veineux est égal au volume de sang entrant dans 
les on-ïlletics chaque minute (En pratique, on réserve ce terme 
au retour de sang au cœur droit par les veines caves. Ces! ce sens 
qui est retenu dans le reste du paragraphe, NdT). Lcssentiel de 
ta pression motrice du sang fournie par ta contraction ventricu¬ 
laire a i n- dissipe au cours du passage du sang dans le segment à 
forte résistance des artérioles. À son arrivée dans les veinules, la 
pression moyenne du sang est d'environ 17 mm Hg (fig 10-8, p. 
283), J Tu - l'oreillette b pression est voisine de 0 mm llg, Il y a 
donc une faible, quoique suffisante, différence de pression pour 
l'écoulement du sang dans le réseau veineux dont La résistance 
est faible. >i la pression de l'oreillette est anormalement haute, 
par exemple en cas de Fuite de b valve aurkulo-ventriculaire, ta 
iblïerencedr pression entre les artères et les veines est réduite, ce 
qui tend . réduire le retour veineux et à faciliter l'accumulation 


de sang dans le réseau veineux ; c'est fa cas dans L insuffisance 
cardiaque congestive (cf. p. 265). 

tn plus de la différence de pression, cinq autres facteurs 
contribuent au retour veineux : la vasoconstriction des veines 
sous l'effet de la stimulation sympathique, la contraction des 
muscles squelettiques, les valves clés veines, les mouvements res¬ 
piratoires et l’aspiration cardiaque (• figure 10-24). La plupart 
de ces facteurs influencent la différence de pression entre les 
veines et le cœur. 

EFFETS DE L'ACTIVITÉ SYMPATHIQUE SUR LE RETOUR 
VEINEUX 

Les veines ont peu de muscle dans leur paroi et peu de tonus 
intrinsèque, mais le muscle y est richement innervé par le sys¬ 
tème sympathique. La stimulation sympathique cause la vaso¬ 
constriction des veines ce qui tend à augmenter modérément b 
pression veineuse et, par conséquent, la différence de pression 
responsable de l'écoulement favorisant ainsi Le retour du sang 
qu'elles contiennent vers l'oreillette. Les veines, tout au moins les 
grosses veines, ont un diamètre suffisamment grand pour que 
leur vasoconstriction n'entraîne pas de forte augmenta Lion de la 
résistance ; par contre, ta vasocons! ri ci ion réduit la capacité vei¬ 
neuse et tend à exprimer le sang qu'elles contiennent ce qui Faci¬ 
lite le retour veineux. 

Il est utile de bien comprendre les différences entre La vaso¬ 
constriction des artérioles et celle des veines. La vasoconstriction 
des artérioles réduit aussitüi le débit dans ces vaisseaux à cause 
de l’augmentation de leur résistance (le sang passe plus difficile¬ 
ment dans une artériole de diamètre réduit). Par contre, ta vaso¬ 
constriction veineuse augmente aussitôt le débit qui les parcourt 
à cause de b diminution dE Leur capacité (la réduction du dia¬ 
mètre des veines chasse plus du sang qu’elles contiennent ce qui 
augmente le débit). 

EFFETS DE LA CONTRACTION MUSCULAIRE SUR LE RETOUR 
VEINEUX 

Les veines profondes des membres sont entourées de muscles 
squelettiques de sorte que fies sont comprimées par b contrac¬ 
tion de ceux-ci. La compressai n des veines réduit leur capacité et 
augmente La pression ce qui exprime du sang en direction du 
cœur (• figure 10-25), Celte action de pompage, appelée pompe 
musculaire, est l’un des facteurs qui facilite le retour veineux des 
membres durant l'exercice ; en effet plus l’activité musculaire 
est grande, plus grand est l’effet sur le retour veineux de la 
pompe musculaire. De plus au cours de l'exercice, la vasocons¬ 
triction des veines due à b stimula lion sympathique contribue a 
faciliter le retour veineux. 

Un autre rûle de la pompe musculaire est de s’opposer aux 
effets de 1a gravité sur le système veineux. 

OPPOSITION A L'EFFET DE LA GRAVITÉ SUR LES VEINES 

Les pressions mentionnées jusqu’ici dans les différents secteurs 
du réseau vasculaire son! valables en position couchée. Dans 
cette position l'effet de la gravité est uniforme et peut donc être 
néglige puisque tous les vaisseaux sont, à peu de choses près, 
situés à la même hauteur. Il n’en est plus ainsi crt position 
debout. Outre La pression duc a lu contraction du cOCUr, la pres¬ 
sion dans les vaisseaux situés plus bas que le cœur augmente du 
poids de b colonne de sang de hauteur égale à la distance verti¬ 
cale allant du cccur au vaisseau considéré (• figure 10-26). 
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Cette augmentation. de pression a deux conséquences. Pre¬ 
mièrement, les veines sont gonfiées ; d'aplaiiçs elles deviennent 
cylindriques (Il est heureux qu'une fois devenues cylindriques 
elles ne soient pas véritablement dis te nsi blés. Penses au poids de 
la colonne de sang dans tes veines superficielles du pied dont la 
hauteur est de Tordre de I m chez l'adulte, bfdT). La pression 
augmente également dans les artères soumises au même effet de 
la gravité mais elles sont moins distensiblts que les veines et ne 
se laissent pas distendre comme elles. Le sang sortant des capil¬ 
laires tend à s'accumuler dans les veines des membres inférieure 
au lieu de revenir au coeur. Ceci tend à réduire le volume de sang 
circulant, lt retour veineux et le débit cardiaque. Deuxièmement, 
la pression augmenté dans tes capillaires déclives ce qui favorise 
la filtration dans ceux-ci et l’apparition d 1 cédé me des chevilles et 
des pieds. 

Deux mécanismes de compensation s'opposent aux effets de 
la gravite. Premièrement, le passage de b position horizontale a 
ta position debout entraîne la baisse de la pression artérielle ce 
qui déclenche la vasoconstriction veineuse par stimulation sym¬ 
pathique réflexe ce qui favorise le retour veineux. Deuxième¬ 
ment, la contraction musculaire interrompt b colonne de sang en 
écrasant périodiquement les veines profondes de sorte que ter- 
tains segments des veines nç supportent plus le poids de la 
colonne de sang allant du cœur jusqu’à eux (• figure 10-27). 


Ceci est très important car la stimulation sympathique ne suffit 
pas à contrebalancer durablement les effets de la gravité sur la 
circulation. En cas de station debout immobile prolongée, la 
réduction du volume sanguin circulant efficace se poursuit et la 
pression artérielle baisse malgré la stimulation sympathique 
réflexe, Si elle btiisse suffisamment pour que la perfusion du cer¬ 
veau soit compromise, il y a perte dç connaissance. La chute 
consécutive correspond au retour involontaire, tuais salvateur, a 
la position horizontale, élimine l’effet de la gravité sur le réseau 
vasculaire et rétablit une circulation efficace. C'est pour cela qu’il 
ne faut pas s’efforcer de maintenir debout un sujet qui perd 
connaissance précisément parce qui] est debout, C’est aussi pour 
cela qu’il Eaui contracter régulièrement les muscles des membres 
inferieurs en cas de station debout et même assise prolongée. Ces 
discrets mouvements « foni circuler lé sang ». 

EFFETS DES VALVES DES VEINES SUR LE RETOUR VEINEUX 

La vasoconstriction et la contraction musculaire poussent Tune 
et l’autre le sang vers le cœur. Or si l'on écrase un tube rempli 
de liquide, celui-ci est chassé vers les deux extrémités du tube 
(• figure 10-28a). Pourquoi n’en est-il pas de même dans le cas 
de l'effet sur les veines de la vasoconstriction et de la pompe 
musculaire ? I Jt réponse tient à l'existence de valves espacées de 
1 à 4 cm dans les veines, notamment les veines superficielles et 


• FIGURE 10-24 

Facteurs facilitant le retour veineux 
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• FIGURE 1Û-25 

L'effet de pompe des muscles squelettiques facilite le retour veineux 


profondes des membres. Ces valves laissent passer le sang en 
direction du cœur et s’opposent a son reflux {• figure 10-28b), 
Quand les valves des veines ne sunl pas é ltmeh.es 
-I : et ne peuvent plus supporter le poids de La colonne de 

ÿ sang et en empêcher le reflux, les veines devienne tu 
* variqueuses, l.cs varices des membres inférieurs sont la 
conséquence de la fragilité et de la distc lisibilité excessives 
des parois veineuses» ce qui est fréquemment familial» et est favo¬ 
rise par des stations debout prolongées et fréquentes. Les veines 
se laissent progressive ment distendre au point que les valves ne 
se ferment plus c! fuient. Les veines superfcielles deviennent dis¬ 
tendues et tortueuses formant les varices visibles sous la peau 
d’autant plus nettement que le sujet atteint est debout. L'efFci 
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• FIGURE 10-26 

Effet de Fa gravité sur le retour veineux Chez; un adulte debout,, le sang dei 
vaisseaux situés entre le cœur et l'extrémité des membres inférieurs forme 
urte rolonrtç contirtue haytç d’envirçm 1,5 m.la pression exercée par cetle 

colonne sous l'effét dé ta gravité est de 90 mm Hg au niveau des pieds.De 
fait de la résistance à l'écoulement, la pression du sang, reste de celle four- 
n ie par ie cœur, est de \ 0 mm Hg. Ces deux pression s s'additionnent et la 
pression veineuse totale est de 100 mm Hg à la cheville et aux pieds. Les 
capillaires de ces réglons sont également soumis à l'action de la gravité- 


sur le retour veineux el te débit cardiaque de l'accu mu ta lion 
chronique dé sang dans les membres inférieurs est compensé 
dans une certaine mesure par l'augmentation du volume san¬ 
guin total, Les sujets porteurs de varices des membres inférieurs 
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FIGURE 10-27 


Contraction des muscles des membres inférieurs s'opposant h la gravité, 
La contraction des muscles des membres inférieurs,comme pendant 
ta marche, vide de sang des segments des veines profondes et interrompt 
ta colonne de sang pesant sur les veines plus bas situées 
iSoufcej Tiré de Physiolog^ oîthë Henri andOKuSatlon. Fourth Edition. by fi.é.Little and 
W.C Lrttle.Copyrifrhl Cl^S^Vear'BciDi MedkaI PUblishers, Inc.PBprimed by penniïs-ion 
of thç author and Mçsby-Vear fêook, Inç.f 


ont tin risque accru de formation, de caillot veineux, cause de 
gonflement du membre atteint et surtout de migration d'un frag¬ 
ment détaché du caillot jusqu'à ce qu'il se bloque dans Tartere 
pulmonaire. 

EFFETS DES MOUVEMENTS RESPIRATOIRES SUR LE RETOUR 
VEINEUX 

Au cours du cycle respiratoire la pression dans la cavité thora- 
tique varie de façon cyclique autour de 5 mm Hg en moyenne 
en-dessous de la pression atmosphérique. Les veines par les¬ 
quelles arrive le retour veineux sont soumises pendant l’inspira¬ 
tion à une pression extérieure légèrement inférieure à la pression 
atmosphérique. La pression appliquée sur les veines des 
membres, du cou et de l’abdomen est la pression atmosphérique 
(• figure 10-29) Ces différences de pression externe sont trans¬ 
mises au sang à travers la paroi des veines ; il y a donc une diffé¬ 
rence de pression entre les veines extra-thoraciques (à la pression 
atmosphérique) et les veines situées dans le thorax (à '5 mmHg 
en dessous de la pression atmosphérique} ce qui favorise le 
retour du sang veineux vers les cavités cardiaques à l’inspiration 
(• figure 10-29). Ce mécanisme est appelé pompe respiratoire 
parce que c'est ta conséquence de l’activité respiratoire. Inactivité 
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La valve ouverte 
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vers le cœur 
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• FIGURE 10-28 

Rôle des valves des veines des membres, a) Le liquide est chassé dans les 
deux sens quand on écrase un tube par le milieu.b} Les valves des veines 
permettent seulement l'écoulement du sang en direction du cœur. 


respiratoire, l’effet de la pompe musculaire et la vasoconstric¬ 
tion veineuse.- augmentent pendant l'exercice et tous trois facili¬ 
tent le retour veineux. 

EFFET E>E SUCCION PAR LE CŒUR SUR LE RETOUR VEINEUX 

Le remplissage du cœur me dépend pas uniquement des facteurs 
qui influencent te retour veineux. Il dépend également du cœur 
lui-même. Pendant la contraction ventriculaire, les valves AV 
sont attirées vers la pointe du cceur ce qui agrandit la cavité des 
Oreillettes. Ceci Fait baisser transi toi rente nL en dessous de 
0 mmHg la pression dans celles-ci ce qui augmente la différence 
de pression entre les veines et les oreillettes et, par conséquent, le 
retour veineux. De plus quand commente la relaxation du ven¬ 
tricule, le volume de la cavité ventriculaire augmente brusque¬ 
ment ce qui tend à augmenter la différence ente l'oreillette et le 
ventricule ci à « aspirer » le sang des oreillettes favorisant ainsi le 
retour veineux. Le cceur est donc aussi c une pompe aspirante ». 


PRESSION ARTÉRIELLE 

C'est la pression artérielle moyenne qui est la grandeur surveillée 
et réglée dans l’organisme plutôt que la pression artérielle, sys¬ 
tolique, diastolique ou différentielle ou toute auire pression, hn 
pratique, ce sont tes pressions systolique et diastolique que Ton 
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• FIGURE 10-2» 

La ventilation facilité Je retour veineuse- Du fait de la ventilation la pression autour des grosses veines intrathoraciques est inférieure é la pression autour 
des veines des membres de l'abdomen. 


mesure et qui servent à Estimer la pression moyenne. La limite 
supérieure de la pression artérielle normale au repos a été récem¬ 
ment fixée à 120/80 mm E1 g par l'Institut National de Ea Sanie 
des Etats i btis américain (NIH). 

I La régulation de la pression artérielle est assurée 
par les ajustements du débit cardiaque, 
de la résistance vasculaire systémique et du volume 
sanguin 

La pr ncipale force motrice poussant le sang vers les tissus est la 
pression artérielle moyenne. Cette pression doit être étroitement 
contrôlée pour deux raisons. Premièrement, il faut qu'elle soit 
suffisamment haute pour assurer l'écoulement du sang ; sans cela 
le cerveau n les autres tissus ne recevraient pas une quantité adé¬ 
quate de sang quels que puissent être les ajuste me ms des résis¬ 
tances art étiola i res locales, Deuxièmement, elle ne doit pas être 
trop haut'- pour que le travail du cœur ne soit pas excessif et 
pour que le risque de dégâts vasculaires pouvant aller jusqu'à la 
rupture soit réduit. 

DÉTERMINANTS DE LA PRESSION ARTÉRIELLE MOVENNÉ 

3-3 régulai in n de la pression artérielle résulle de faction intégrée 
de diver> constituants de T appareil circulatoire et d'autres 
organes % fig 10-30). Il faut se rappeler que les deux facteurs 
lL te rminam la pression artérielle sont le débit cardiaque et Ea 
résistance vasculaire systémique totale : 

Pression artérielle moyenne - débit cardiaque s résistante 
systémique totale. 

(il ru faut pas çnnfcrndrc çetli’ équation, dont !c sçco nd 

membre r on lient les déterminants de la pression artérielle 
moyenne avec celle que l'on utilise pour estimer la pression arté¬ 
rielle moyenne ^pression diastolique + (pression différent 
lidle)/3) 

De nombreux facteurs tiennent sous leur dépendance te 
débit cardiaque en agissant sur le volume d éjection et la fré¬ 
quence caj-tfinquo (• ligure 9-23, p. 263) et la ré.sisiancé vascu¬ 
laire systémique totale en agissant sur le muscle lisse des 
artérioles '• figure 10-12, p. 290), Ceci donne une idée de la 
C omplcxiic de Ea régulation de la pression artérielle. Bien que 


tous ces facLEurs aient été déjà étudiés, il est utile de les regrou¬ 
per dans la * figure 10-30., 

* La pression artérielle moyenne dépend du débit cardiaque et 
de la résistance vasculaire systémique (1). 

* Le débit cardiaque dépend de ta fréquence cardiaque et du 
volume systoliquE {2}. 

* La fréquence cardiaque dépend de l'activité respective du 
parasympathique (3), qui ralentit le cœur, et du sympathique 
(L'adrénaline est comprise dans la discussion) qui l'accélère (4) 

+ Le volume systolique augmente sous l'effet de la stimula¬ 
tion sympathique (5) (contrôle extrinsèque du cœur). 

■ Le volume systolique augmente aussi quand le retour vei¬ 
neux augmente (â) (contrôle intrinsèque du cœur selon la loi 
de Prank-Slarling). 

* Le retour veineux est facilité par la veinoconstriction d’ori¬ 
gine sympathique (7), Ea pompe musculaire (8), la pompe respi¬ 
ratoire (9) et la succion cardiaque ( 10). 

■ Le vol unie sangu in circu lan c in I luence égatem ent la q uant Lté 
de sang revenaitI au cceur ( I ) ). Le volume sanguin dépend à 
court terme de [importance du passage de liquide en ire le plasma 
Et le liquide interstitiel â travers la paroi des capillaires (12) et â 
long (çrine, de l'équilibre hydroélectrolytique (13} contrôlé par 
les hormones du système rénine-angiotensine-aldostérone ci par 
Thormone antidiurctique (H) 

+ L au ire déterminant essentiel de la pression artérielle 
moyenne, La résistance vasculaire systémique, dépend du dia¬ 
mètre de toutes les artérioles et de la viscosité du sang (13), La 
principale cause de la viscosité du sang est le nombre de globules 
rouges (16). Mais le facteur le plus important de Ea résistance 
vasculaire est l'éiat des artérioles. 

* Le diamètre des artérioles est contrôlé Localement par des 
facteurs d'origine métabolique (intrinsèques) tels que le dédis 
local est ajusté aux besoins du métabolisme (17), Far exemple * 
des changements qui ont lieu dans le muscle squelettique au 
travail sont responsables de la vasodilatation locale et de l'aug¬ 
mentation du débil (18). 

* Le diamètre des artérioles dépend aussi de l’aciivité sympa¬ 
thique (19), le mécanisme de contrôle extrinsèque responsable 
de vasoconstriction (20) facteur d’augmentation de ta résistance 
vasculaire systémique et de la pression artérielle moyenne. 
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©FIGURE 10-30 

Facteurs déterminant la pression artérielle moyenne Cette figure regroupe la • figure 3-23,Facteurs déterminant 
le débit cardiaque, la © figure 10-12, Principaux facteurs déterminant ta résistance vasculaire tsyStémique) totale et 
la © figure 10 24, Facteurs facilitant; le retour veineux. 


* Lé diamètre des attendes est aussi soumis à un contrôle 
extrinsèque par l’hormone anEidiurélique el I angiotensine II qui 
sont de puissants vasoconstricteurs (21) et qui sont aussi impor¬ 
tants pour l'équilibre hydnaélectrolytique (22). 

La modification de Pun quelconque de ces facteurs entraî¬ 
nerait celle de la pression artérielle si un mécanisme compensa¬ 
teur influençant un autre facteur n'intervenait pas. Le débit de 
sang dans n'importe quel organe dépend de la force motrice, 
c’est-à-dire de la pression artérielle moyenne cl du degré de vaso¬ 
constriction des artérioles locales. S’il y a vasodilatation dans une 
région it faut qu’if y ait vasoconstriction ailleurs à débit cardiaque 
inchangé, pour que ta pression artérielle ne baisse pas et que le 
cerveau et les autres tissus soient convenablement irrigués, l.a 
pression artérielle doit donc fournir en permanence une force 
motrice suffisante pour que le sang soit dirigé non seulement 


vers les organes en vasodilatation mais aussi vers le cerveau qui a 
continuellement d'un apport sanguin suffisant II faut donc qu’il y 
ait des ajustements continuels dans l’appareil circulatoire pour 
que la pression artérielle soit réglée a un niveau adéquat malgré 
les variations des hesoins régionaux en apport sanguin. 

MOYENS DE CONTRÔLE A COURT ET LONG TERME 

l_a pression artérielle est surveillée continuellement par les bartv 
té ce pleurs qui sont des récepteurs sensibles à la pression situés 
dans le syslème artériel et qui sont le point de départ de réponses 
réflexes tendant à maintenir la pression artérielle normale. Le 
réglage de celle-ci à COUrf-terme (quelques secondes) est réalise 
par des modifications réflexes du débit cardiaque et de la résis¬ 
tance systémique totale passant par l'action du système nerveux 
autonome sur le cœur et le muscle lisse des artérioles, U réglage 
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à [tftig terme (de la minute aux jours) passe par les ajuste - 
me nts du volume sanguin sous L'Influence de fae Leurs do ru 
dépendent la soif et le volume des urines (chapitre 14). Lin- 
fluence du volume sanguin total sur la pression artériel le, 
à court et à moyen terme, esL considérable. Éludions pour 
commencer les mécanismes de ta régulation à court terme 
de cette pression. 

I L'arc réflexe des barorécepteurs 

est le mécanisme essentiel de la régulation 

à court terme de la pression artérielle 


roule modification de la pression artérielle met en jeu l’arc 
réflexe des harorêcepteurs qui agit sur le cœur cl Ies vais¬ 
seaux de sorte que le débit cardiaque et la résistance systémique 
totale sont modifiés afin de ramener la pression artérielle vers sa 
valeur normale. Comme tout arc réflexe, celui des haro ré cep leurs 
comprend des récepteurs, une voie afférente, des centres intégra¬ 
teurs, une voie efférente et des effecteurs. 

Les principaux récepteurs enjeu dans le contrôle en temps 
réel de la pression artérielle moyenne sont les harorécepleurs 
carotidiens et aortiques. Ils occupent une position stratégique 
{• figure 10-31) pour surveiller la pression dans les artères irri¬ 
gua ni le cerveau dans le cas des barorécepteurs carotidiens et 
dans ta gros tronc artériel d’où naissent les principales artères qui 
alimentent te reste de l'organisme dans le cas des barorécepteurs 
aortiques. 

Les barorécepteurs fournissent continuellement des 3 nfor¬ 
mations sur la pression artérielle c’est-à-dire qu'ils donnent nais* 
sance en permanence a des potentiels d’action en fonction de la 


• FIGURE 10-31 

Siège des baroréoepleLirs arté¬ 
riel 5 Ltii- bjr’urècepltiuri ûCCu 
pcm u n ü position stratégique 
pour Surveiller la pression dans 
les artère! nûurri<ières du Cèr- 
veau (barorécepteurs carotidiens) 
et du reste de l'organisme (baro- 
récepteurs de la crosse de 
Ir'aorteL 


Barorécepteur du 
sinus carotidien 



Artère carotide 
primitive 
Sang ttesiir 
au cerveau 



• FIGURE 10-32 

Fréquence de décharge d'un neurone afférent venant du b jto récepteur 
carotidien en fonction de la pression artérielle moyenne 


pression artérielle du moment. Quand celle-ci augmente leur 
potentiel récepteur augmente ainsi que la fréquence des poten¬ 
tiels d'action dans les nerfs afférents. Inversement, la fréquence 
des potentiels d'action diminue quand la pression art éric lie 
baisse (• figure 10-32). 

Le centre d'intégration où arrivent les potentiels d'action 
afférents est lé centre cardiovasculaire situé dans le tronc céré¬ 
bral au niveau du bulbe rachidien. La voie efférente appartient au 
système nerveux autonome. Le centre cardia vasculaire ajuste 
l'activité respective du sympathique et du parasympathique des¬ 
tinée aux cFfecteurs, le cœur et les vaisseaux. Les effets du sys¬ 
tème nerveux autonome sur le cœur et les vaisseaux en rapport 
avec la régulation de la pression artérielle sont résumés dans la 
• figure 10-33. 

Examinons ce qui se passe dans l’are réflexe des banorécep- 
teurs pour s’opposer A la baisse ou à l'augmentation de la pres¬ 
sion artérielle. Si. pour une raison quelconque, la pression 
artérielle dépasse sa valeur normale (• figure 10-34a), la fré¬ 
quence de décharge dans les nerfs afférents des baro récepteurs 

aortiques et carotidiens augmente. Rece¬ 
vant ('information selon laquelle la fré¬ 
quence de décharge est excessive, le centre 
cardiovasculaire répond en réduisant l'acti¬ 
vité du sympathique et en augmentant 
celle du parasympathique destinée 
à l’appareil cardio vasculaire. Ces 
signaux efférents causent le ralen¬ 
tissement du cœur. La diminution 
du volume systolique et la vasodi¬ 
latation arté notaire. Lensemble de 
ces eFFets tend à réduire le débit 
cardiaque et la résistance vascu¬ 
laire systémique ét à ramener la pres¬ 
sion artérielle à sa valeur normale. 
Inversement, en cas de baisse de 
la pression artérielle (• figure 10-34b), 
l'activité des barorécepteurs dimïmte 
ce qui a pour conséquence que le 
centre cardiovasculaire augmente l’ac- 
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• FIGURE 10-33 

Résumé des effets des systèmes nerveux parasympathique et sympathique sur les facteurs 
qui influencent fa press ion artérielle moyenne 


tivité du sympathique et réduit celle du parasympathique. Ceci 
entraîne l'augmentation de la fréquence cardiaque et du volume 
systolique ainsi que la vasoconstriction artériolaire et veineuse ; 
d’où l’augmentation de la résistance vasculaire systémique totale 
et du débit cardiaque ce qui tend à faire remonter la pression 
artérielle. Malgré ces dispositifs de contrôle, il arrive que la pres¬ 
sion artérielle ne soit pas maintenue a un niveau normal comme 
cela sera exposé plus loin. (En dépit de celle boude de régula¬ 
tion, la pression artérielle augmente au cours de l'exercice phy¬ 
sique pendant lequel le débit cardiaque augmente d'autant plus 
que l'exercice est plus intense et, ceci, malgré la vasodilatation 
dans les masses musculaires actives et k muscle cardiaque. Tout 
se passe clone tomme si le réflexe des bârdrécepteurs était réglé 
â un niveau supérieur au cours de l’exercice, H s'agit bien d’une 
augmentation normale de la pression artérielle ; l'absence de 
montée de la pression artérielle au cours de l'exercice physique 
est de mauvaise augure et traduit 3'altérâtion de la fonction 
contractile du ventricule gauche, NdT). 

I L'hypertension artérielle est un problème de santé 
publique important dont les causes sont mal connues 

II arrive que les mécanismes de compensation ne fonctionnent 
pas normalement ou n'arrivent pas à corriger complètement les 
modifications dé la pression, artérielle. On parle d'hypertension 
artérielle quand la pression artérielle est trop haute en perma¬ 


nence (supérieure k M0/9Ü mm Hg au repos), d'hypotension 
aTlérïeîle quand elle est trop basse (inférieure à 100/60 mm 
Hg) et de dtue clrruluiotre en cas d'hypotension extrême. Nous 
allons nous intéresser a l'hypertension artérielle qui est l'anoma¬ 
lie de la pression artérielle la plus fréquente avant de conclure 
ce chapitre par la discussion de l’hypotension et du choc. 

^.çün, Il y a deux grandes classes d'hypertension, secon- 

., jh^ daire el essentielle. Cesi seulement dans 10 % des cas 
que L’hypertension relève d’une cause précise ; il s’agit 
# alors d'hypertension secondaire. En cas d'athérosclérose 
avec diminution de l'élasticité des artères par suite de la 
perte de fibres élastiques ou de la présence de plaques d’athérome 
calcifiées (sf- p. 267) la pression artérielle est trop haute, consé¬ 
quence du « durcissement » des artères, tl y a aussi hyperten¬ 
sion en cas d'affection rénale telle que les reins n'éliminent plus 
normalement Veau el le sel plus rarement et en cas d'anomalie 
hormonale comme la sécrétion excessive par la glande cortico¬ 
surrénale d’aldostérone (une hormone stéroïde s’opposant à l'éli¬ 
mination de sel par lès reins) ou d'adrénaline par une tumeur de 
la glande médullosurrénale appelée phéochromocytome. 

Dans 90 % des cas, on ne trouve pas de cause à l’hyperten¬ 
sion artérielle. On parle alors d'hypertension essentielle ou rdio- 
puihtque. I .hypertension essentielle est un fourre-tout pour les 
hypertensions artérielles qui relèvent d'une variété de facteurs en 
grande partie inconnus plutôt que d'une cause précise. Il y a chez 
dé nombreux sujets une forte composante génétique à j'hyper- 
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• FIGURE 10-34 

Réflexe du barorécepteur contrôlant fa pression artérielle a) Réponse réflexe des barorécepteurs en cas de montée 
de la pression artérielle.b) Réponse réflexe des barorécepteurs à la baisse de la pression artérielle. 


tension mit té rit lie qui peut être renforcée par des Facteurs d'envi¬ 
ronnement comme l'obésité, le tabagisme, l'apport excessif de sel 
dans l alimenta lion, etc, 

Q ut-1 1 -.1 que soi (en) t le (s) facteuKs) responsable (s) de l'by- 
pe rien su ■ n artérielle, celle-ci, une fois installée, semble se per¬ 
pétuer. Lexposition prolongée à une pression excessive favorise 
le dévfkiptii'nieni de l'athérosclérose qui aggrave l'hypertension, 

ADAPTATION DES BARORÉCEPTEURS DANS L'HYPERTENSION 

ARTÉRIELLE 

Les haro récepteurs ne font pas baisser là pression diins l'hyper¬ 
tension atrcriellu parce qu'ils s'adaptent et sont « réglés * pour 
Fonctionner a une pression plus haute que normalement En cas 
d'hypertension artérielle chronique, les barorécepteurs conti¬ 
nuent à assurer la régulation a court terme de la pression arté¬ 
rielle mais à un plus haut niveau de La pression moyenne. 

COMPLICATIONS DE L'HYPERTENSION ARTÉRIELLE 

Chypertension artérielle impose des contraintes au cœur et aux 
vais^t'du \ Le travail du cœur est accru car il pompe le sang 
contre une plus grande résistance et les vaisseaux peuvent être 
endommages surtout s'ils sont fragilisés par t athérosclérose. Les 


complications de l'hypertension artérielle sont l'insuffisance car¬ 
diaque congestive qui traduit ['incapacité du coeur à remplir cor¬ 
rectement son rôle de pompe, les accidents vasculaires cérébraux 
dus à la rupture ou à l'occlusion dartères cérébrales et l'insuffi¬ 
sance coronaire due à l’ucchtsiuti d’ariéres coronaires. De petits 
vaisseaux peuvent se rompre et être à ['origine de saignements de 
moindre conséquence comme, par exemple, les saignements de 
neï. D’autres complications graves de rhypertension sont l'insuf¬ 
fisance rénale causée par La gene à l’écoulement du sang due à des 
lésions progressives des petits vaisseaux du rein et la perte pro¬ 
gressive de la vision due à des lésions de la rétine secondaires aux 
altérations des vaisseaux rétiniens. 

^hypertension est silencieuse tant qu'il n'y a pas de compli¬ 
cations et peut donc rester méconnue en l’absence de la mesure 
périodique de la pression artérielle, Quand O'H prend en consi¬ 
dération les complications de l’hypertension artérielle et sa très 
grande prévalence (environ 25 % de la population adulte dans les 
pays développés) on réalise qu’il s'agit d’un problème majeur de 
santé publique. 

Dans des recommandations récentes, le NIH (National Ins¬ 
tituts of I k'idili) américain a défini la préh y perte nsi on comme 
une nouvelle entité dans laquelle la pression artérielle au repos 
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est en permanence entre sa valeur normale et l’hypertension 
(pression artérielle entre 120/80 el 139/89). En cas de préhyper¬ 
tension, la pression artérielle peut en règle générale être abais¬ 
sée par un programme d'exercice physique et des mesures 
diététiques ; par contre en cas d'hypertension, lé traitement com¬ 
porte les modifications du mode de vie cl des médicaments anti¬ 
hypertenseurs. Lobjeelif du traitement de la préhyperlension est 
de prévenir la montée de la pression artérielle jusqu'à l'hyper¬ 
tension proprement dite avec son risque de complications. 

Il reste à étudier l'autre extrême, l'hypotension, en com¬ 
mençant par l’hypotension orthostatique transitoire pour en ter¬ 
miner avec un état plus grave, le choc circulatoire. 

I La syncope de l'hypotension orthostatique 
est due à l'insuffisance transitoire de ('activité 
du sympathique 

I] y a hypotension soit en cas de disproportion entre la capacité 
des vaisseaux et le volume sanguin (pas assez de sang pour rem¬ 
plir les vaisseaux), soit quand le cœur n'est pas capable de pro¬ 
duire une pression suffisante pour assurer l'écoulement du sang. 

La cause la plus fréquente d 1 hypotension transitoire est l’hy¬ 
potension orthostatique. Lhypotension orthostatique est la 
baisse passagère de la pression artérielle due à l'insuffisance des 
mécanismes compensant le déplacement de sang dû à la gravité 
lors du passage de la position horizontale à la position verticale, 
surtout après un alitement de longue durée. Quand on passe de 
la position couchée à la position debout, l'accumulation de sang 
dans les veines des membres inférieurs entraîne la diminution du 
retour veineux et par suite, celle du débit cardiaque ei de la pres¬ 
sion artérielle. Cette dernière est normalement délectée par les 
barorécepteurs qui déclenchent immédiatement les réponses 
réflexes responsables de la remontée de la pression artérielle. 
Cependant, quand un sujet sc lève pour la première fois après 
un alitement prolongé, ces réflexes compensatoires peuvent être 
émoussés lemporairement faute d’avoir été mis à contribution. 
La vasoconstriction des veines des membres inférieurs est insuf¬ 
fisante pour limiter l'accumulation du sang dans ceux-ci. La 
diminution de la pression artérielle et du débit sanguin cérébral 
sont cause d'étourdissement ou meme de syncope. (Inexistence 
de volumineuses varices des membres inférieurs qui amplifient 
l'accumulation de sang dans les membres inférieurs et la prise 
de médicaments, notamment les médicaments vasodilatateurs 
qui s'opposent à la vasoconstriction d'origine sympathique, sont 
les deux causes les plus courantes eu pratique médicale d'hypo¬ 
tension orthostatique, NdT). 

I Le choc circulatoire peut être irréversible 

Quand la pression artérielle tombe si bas qu'un débit de 

sang suffisant narrive plus aux tissus, c'est le choc cir- 
gf culaioire. Cet étal de choc peut être dü à : I) là perte 
importante de sang par hémorragie ; 2) l'insuffisance de la 
pompe cardiaque ; 3) la vasodilatation généralisée des artérioles 
au cours de manifestations de type allergique (choc anaphylac¬ 
tique) ou de certaines infections généralisées ; 4) un défaut de 
la vasoconstriction neurogêne, 

On peut étudier les conséquences et les mécanismes com¬ 
pensateurs du choc en prenant pour exemple l’hémorragie 
(• figure 10-33). Celte figure est intimidante mais en la suivant 


pas à pas on retrouvera beaucoup des concepts exposés dans ce 
chapitre. Les chiffres encerclés du texte correspondent à ceux 
de la figure. 

CONSÉQUENCES ET COMPENSATION DU CHOC 

* Après une forte perte de sang, la diminution du volume san¬ 
guin circulant entraîne celle du retour veineux (1) et la chute 
consécutive du débit cardiaque cl de la pression artérielle (les 
cadres bleus correspondent aux conséquences de l'hémorragie). 

* Des mécanismes de compensation immédiate tendent à 
maintenir un débit sanguin suffisant vers le cerveau (les cadres 
roses de La figure correspondent aux mécanismes compensa¬ 
toires), 

* Le réflexe des barorécepteurs déclenché par la baisse de la 
pression artérielle cause l’augmentation de l'activité du sympa¬ 
thique et la diminution de celle du parasympathique destinés au 
cœur (2). Le résultat en est d'augmenter la fréquence cardiaque 
(3) et de s'opposer à la diminution du volume d'éjection (4) lie 
à celle du volume sanguin. En cas de perte de sang importante 
le poülâ est faiblement palpable en raison du petit volume d’éjec¬ 
tion el la fréquence cardiaque est rapide, 

* Du fait de la stimulation sympathique, il y a vasoconstric¬ 
tion généralisée des veines (3) ce qui favorise le retour veineux et 
tend à rétablir le volume systolique selon la loi fondamentale du 
cœur de Frank- Sterling (6). 

* La Stimulation sympathique renforce la contractilité du 
cœur (7) ce qui contribue à augmenter le volume d’éjection. 

* Leffet de ces mécanismes compensatoires sur la fréquence 
cardiaque et le volume d’éjection est de s’opposer à la chute du 
débit cardiaque (8). 

* La vasoconstriction artériolaire généralisée due à la stimu¬ 
lation sympathique (9) cause l'augmentation de la résistance vas¬ 
culaire systémique (10). 

* Leffet combiné des mécanismes compensatoires sur le débit 
cardiaque et la résistance vasculaire systémique est de s'opposer 
a la baisse de la pression artérielle (II), 

* La chute initiale de la pression artérielle est accompagnée 
par celle de la pression capillaire (12), ce qui favorise le passage 
de liquide interstitiel dans les capillaires et tend au rétablisse¬ 
ment du volume plasmatique ( 13) réalisant une sorte d'tmfo- 
trans/usion. 

* Dans les jours suivant l'hémorragie la synthèse de protéines 
plasmatiques par le foie augmente (14) d’où la remontée de la 
pression colloïde osmotique du plasma qui contribue à la réten¬ 
tion de liquide dans le compartiment vasculaire. 

*■ Le débit d'urine diminue ce qui maintient dans l'organisme 
de l'eau qui, sans cela, aurait été éliminée (15). Cette rétention 
d'eau contribue à compenser la perte de volume plasmatique 
(16). Laugmentation de célui-ei facilite la remontée du débit car¬ 
diaque amorcée par le réflexe des barorécepteurs ( 17). La réduc¬ 
tion du débit d'urine est due à la diminution du débit sanguin 
rénal dû à la vasoconstriction compensatoire des artérioles du 
rein (18). La baisse du volume plasmatique déclenche égale¬ 
ment l'augmentation de la sécrétion d'hormone an(ïdiurétique 
et l’activation du système rénine-angioiensine-aldostéronc de 
conservation du sel (19). 

* Là Soif, Stimulée par La baisse du volume plasmatique (20) 
entraîne là prise de liquide ce qui contribue à là restauration du 
volume plasmatique. 
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Hémorragie 



Conséquences 


Compensations 


• FIGURE 10-35 

Conséquences et compensation de l'hémorragie l,a baisse du volume sanguin due à l'hémorragie cause la baisse de la pression artérielle (les conséquences 
de l'hémorragie figurent dans tes cadres bleus).Une série de compensations a lieu (cadres rose clair) qui aboutissent au rétablissement du volume plasma- 
tique, de la pression artérielle et du nombre de globules rouges (cadres rose foncé). Se reporter au texte (pp.27D 272) pour l'explication des chiffres et la des¬ 
cription dérailiéf des compensations. 
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* À long terme, une semaine ou plus, tes globules rouges per¬ 
dus sont remplacés grâce à la production accrue de ces cellules 
sous l'effet de la sécrétion d'une hormone rénale spécialisée, 
l'érythropoiétine, stimulée par la diminution de l’apport d'0 2 aux 
reins (21). 

CHOC IRRÉVERSIBLE 

^ensemble de ces mécanismes compensatoires est souvent insuf¬ 
fisant en cas de perte importante de liquide. Même s’ils sont sus¬ 
ceptibles de compenser la baisse de la pression artérielle ces 
mécanismes à court terme ne continuent pas indéfini ment, Ils 
doivent être relayés par la transfusion et l’administra dan de 
liquides isolément ou ensemble. Rapport de sang aux reins, au 
tubé digestif, à la peau et à d'autres organes peut être compro¬ 
mis temporairement de façon à protéger le débit cérébral du 
moins tant que ces organes n'en souffrent pas. Mais au-delà d’un 
certain temps la pression artérielle continue à baisser malgré le 
traitement. C'est ce que l'on qualifie de choc irréversible par oppo¬ 
sition au choc réversible qui peut être corrigé par ks mécanismes 
compensatoires et le traitement. 


LE CHAPITRE DANS SON 
CONTEXTE:PLAN FOCAL 
SUR L'HOMÉOSTASIE 

Les vaisseaux sanguins sont la voie de circulation par laquelle le 
sang allant aux cellules ou en provenant transporte l’0 2 , les 
nutriments, les hormones et les déchets cellulaires. Ils contri¬ 


buent donc à l'homéostasie. Les cellules meurent, celles du cer¬ 
veau en 4 minutes, si elles sont privées d'apport sanguin. Le sang 
est recyclé et conditionné continuellement au cours de la tra¬ 
versée des différents organes ; il suffit donc d'un volume de sang 
relativement petit pour assurer le maintien de la composition 
chimique adéquate du milieu liquide qui baigne les cellules et 
dont dépend leur survie. Par exemple, l'Qj est continuellement 
prélevé dans l’environnement par les poumons et consommé par 
les cellules. 

Les plus petits vaisseaux, les capillaires, sont le siège des 
échanges entre le sang et les cellules. Les capillaires amènent le 
sang conditionné à moins de 0,01 cm de chacune des cellules de 
l’organisme -, celte proximité est fondamentale car la diffusion sur 
des distances de l’ordre du cm est un processus trop lent pour 
assurer le transport de matière nécessaire à la survie des cellules. 
L0 2 , qui mettrait des mois ou des années à diffuser des poumons 
vers tous les tissus, est apporté -h à la porte » de chacune des cel¬ 
lules de sorte qu’il ne lui reste plus qu’une courte distance à fran¬ 
chir par diffusion. De même les hormones sont transportées 
rapidement par la circulation depuis leur fieu de production par 
les glandes endocrines jusqu’à leur lieu d'action ailleurs dans l’or¬ 
ganisme alors que ta diffusion simple serait beaucoup trop lente 
pour qu'élles puissent jouer en temps utile leur rôle qui est de 
nature homéostatique dans de nombreux cas. 

Lés autres segments de la circulation sont les canaux d'irri¬ 
gation des capillaires. Les artères et les artérioles distribuent le 
sang pompé par le ctEur aux capillaires où ont heu les échanges 
vitaux et les veinules et veines ramènent au cœur le sang sor¬ 
tant des capillaires. 



RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Introduction (pp. 275-279) 

■ Des matériaux sont échangés entre les parties de l'organisme, 
d'une paît, et avec l'environnement, d'autre part,grâce au réseau 
vasculaire dans lequel circule le sang qui approvisionne tous les 
tissus (cf figure F0-f). 

I Les organes dans lesquels le sang est enrichi en nutriments et 
débarrassé de déchets reçoivent plus de sang qui! n'est néces¬ 
saire pour leurs besoins propres; ces organes supportent mieux 
une réduction de l'apport sanguin que ceux qui reçoivent seule¬ 
ment le sang nécessaire à leurs besoins propres. 

I Le cerveau est particulièrement vulnérable en cas de réduction 
de son apport de sang. La conservation d'un débit sanguin céré¬ 
bral est donc prioritaire pour l'appareil circulatoire. 

I Le débit de sang dans un vaisseau est proportionnel à la diffé- 
rente de pression entre l'entrée et la sortie et inversement pro¬ 
portionnel à la résistance à l'écoulement, La pression à l'entrée 
est due h celle que la contraction cardiaque exerce sur le sang. 
La pression est plus basse à la sortie en raison des frottements 
contre les parois et à l'intérieur même du sang (cf, figure 10-2). 

I La résistance h l'écoulement dépend du rayon du vaisseau j elle 
est Inversement proportionnelle au rayon à la puissance quatre 


de sorte qu'elle est très sensible à de fai blés changements de 
rayon. La résistance augmente quand le rayon diminue et dimi¬ 
nue quand il augmente (cf, figure 10-31 

1 Le sang circule en circuit fermé entre le cœur et les tissus, Le sang 
va du cœur aux tissus par les artères. Les artérioles sont respon¬ 
sables des ajustements du débit dans les différents organes, les 
capillaires sont le lieu d J échange de matière entre le sang et les 
tissus avoisinants. Le sang revient au cœur par les veines (cf 
figure 10-4 ettabteau W-l), 

Altères (pp. 2B0-2B3) 

1 les artères sont des tubes à faible résistance allant du cœur aux 
tissus. 

I Elles servent aussi de réservoir de pression. À cause de leur élas¬ 
ticité elles se laissent distendre pour faire place au volume de 
sang propulsé par la contraction cardiaque et se rétractent en 
chassant le sang vers la périphérie pendant la phase de repos du 
cœur (cf. figure W-5), 

I La press i on systoüq ue est la press i on m ax i ma le exe rc ée pa r I e 
sang sur la paroi des artères pendant la systole ventriculaire, La 
pression diastolique est la pression minimale dans les artères 
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quand le sang s'écoule vers la périphérie durant la diastole (cf. 
figures 10-6 et 10-7). 

I La pression a rtéri elle moyen ne est ta pression motrice & u long 
du cycle cardiaque ; elle est sensiblement égale à ta pression dias¬ 
tolique + un tiers de la pression différentielle {cf. figure ÎOS}. 

Artérioles (pp. 283-289) 

I Ce sont les grands responsables de 9a résistance vasculaire. Leur 
grande résistance est cause de la forte chute de pression entre les 
artères et les capillaires,Cette différence de pression va de pair 
avec l'écoulement du sang du cœur vers les organes {cl figure 
IM). 

I Un certain degré de contraction des artérioles, I e ton u s a rtério- 
laire, existe en permanence, 

I La vasodilatation des artérioles est l'augmentation de leur dia¬ 
mètre au-dessus du diamètre correspondant au tonus de base 
et diminue leur résistance ^inversement la vasoconstriction dimi¬ 
nue leur calibre et accroît leur résistance {cf. figuré ? 0-9). 

■ Le «libre des a rtériol es dépend d e méca n I sm es ioca ux, i niri n- 
sèques et de mécanismes extrinsèques, 

i Les facteurs locaux sont surtout des modifications chimiques 
locales liées au changement de l'activité métabolique du tissu. 
Les modifications du métabolisme local causent la libération de 
médiateurs vasoaetifs par l'endothélium. Ces facteurs agissent 
directement sur le muscle lisse voisin ce qui modifie de façon 
appropriée le calibre des artérioles nourricières du tissu, Cest 
grâce â ces modifications de résistance à l'écoulement que les 
facteurs locaux ajustent le débit aux besoins métaboliques des 
tissus (ci figuré 10- W et tableau 10-21 

I Ces ajustements ont lieu indépendam ment dans les différents tis¬ 
sus et sont les principaux facteurs de la répartition du débit car¬ 
diaque {figure 10-1 ?). 

I Les méean i sm es extrinsèq ues, q u i sont esse ntiellement le sys¬ 
tème sympathique et à un moindre degré certaines hormones, 
sont importants pour la régulation de la pression artérielle 
moyenne, les artérioles sont abondamment Innervées par le 
sympathique dont la stimulation cause la vasoconstriction a rté¬ 
riol aire généralisée et, par suite, T augmentation de la pression 
artérielle. La diminution de l'activité du sympathique est cause de 
vasodilatat ion et tend à faire baisser la pression artériel le, Ces fac¬ 
teurs extrinsèques d'ajustement du calibre des artérioles sont 
importants pour maintenir la pression artérielle à un niveau suffi¬ 
sant pour que l'écoulement du sang vers les tissus soit assuré en 
permanence (cf. figure 10-12). 

Capillaires (pp, 289-298) 

I Les capillaires de petit calibre, à paroi mince, très ramifiés sont 
parfaitement adaptés aux échanges entre le sang et les tissus, La 
surface disponible pour les échanges est maximale et la distance 
de diffusion est mini male à leur niveau. En outre leu r très g rande 
surface de section cumulative fait que l'écoulement du sang y est 
tirés lent ce qui laisse le temps nécessaire pour que les échanges 
aient lieu (cf. figures 10-3 d ffl-5), 

8 11 y a deux modal I tés d r éc hang es pa ssifs à t revers I a paroi des 
capillaires rla diffusion et l'écoulement de liquide par des pores. 

I Les échanges de su bstances dissoutes indhriduel les se font essen¬ 
tiellement par diffusion sous l'effet de différences de concentra¬ 
tion. Les substances liposolubles traversent directement la 
couché de cellules endothéliales tandis que l'eau entraînant des 
substances dissoutes passe par des pores situés entre les cellules 
endothéliales. En règle générale, les protéines plasmatiques ne 
traversent pas la paroi capillaire (cf, figures ïü-foef 10-17). 


8 La fi Itra tion d J ea u du plasma vers le liquide interstitiel et sa réa b- 
sorption en sens inverse dépendent des pressions exercées de 
part et d'autre de la paroi des capillaires, (1) Le liquide sort de la 
partie initiale des capillaires (ultrafiltration) où les pressions qui 
tendent à le faire sortir (essentiellement pression du sang dans 
le capillaire) sont supérieures à celles qui l'attirent (essentielle¬ 
ment pression colloïde osmotique du plasma). (2) Le liquide est 
réabsorbé dans la seconde partie des capillaires où la différence 
de pression est inversée en raison delà baisse progressive de la 
pression du sang le long du capillaire alors que la pression col¬ 
loïde osmotique du plasma est pratiquement inchangée fçf. 
figures 10-6 r 10-18et 10-19). 

I Ce sont ces écoulements pa r les pores qui sont responsables de la 
répartition de l r eau entre le plasma et les liquides interstitiels, 

I Normalement il y a un petit excès de la filtration sur la réabsorp- 
üon. Cet excès de liquide et Ses quelques protéines filtrées,ainsi 
que des produits étrangers comme les bactéries, sont captés par 
les capillaires lymphatiques et deviennent la lymphe. La lymphe 
circule dans les collecteurs lymphatiques, traverse au passage 
les ganglions lymphatiques et aboutit dans les grosses veines 
(cf, figures 10-20 et 10-21) 

Veines (pp. 298-302) 

I Les vei nés so nt tas cond u ils à fai b! a résistance q u i ram | nent le 
sang au cœur. 

8 Elles ont aussi u n rôle de réservoir da ns leq uet du sang peut s ac- 
cum u 1er, La capacité des veines change beaucoup pour de fa ibles 
variations de la pression veineuse plus par déformation, passant 
de l'état aplati à l'état cylindrique,que par étirement de leur paroi 
(d, figure 10-23). 

> L'écoulement d u sang vei neux est dû à la d Ifférence de pression 
entre les veines et l'oreillette. La pression du sang à l'origine du 
système veineux est ce qui reste de la pression due à la contrac¬ 
tion cardiaque à la sortie des capillaires (cf figures W-6 et 10-24). 

I Le retour veineux est facilité par la vasoconstriction des veines 
due à la stimulation sympathique et par 9a compression des 
veines des membres due à la contraction des muscles squelet¬ 
tiques qui, l J une et l'autre, poussent le sang dans les veines (cf. 
figure* 10-24 à 10-27). 

I Des valves à sens unique permettent l'écoulement du sang vei¬ 
neux en direction du cœur et empêchent son reflux. Le retour vei¬ 
neux est également facilité par les mouvements respiratoires et 
par l'effet aspirant du cœur. L'Inspiration fait baisser la pression 
dans la cavité thoracique et cette baisse de pression est transmise 
à travers la paroi des grosses veines intrathoraciques au sang 
qu'elles contiennent ce qui facilite l'écoulement de sang des 
veines périphériques qui sont exposées é la pression atmosphé¬ 
rique vers les veines intrathoraciques qui débouchent dans 
l'oreillette droite. De plus la baisse de pression dans les oreillettes 
pendant la systole des ventricules et dans les ventricules au 
début de leur diastole contribue à aspirer ie sang et facilite te 
remplissage du cœur (cf, figures 10*24 et 10-29). 

Pression artérielle (pp, 302-310} 

1 La régulation de la pression artérielle est assurée grâce au 
contrôle des deux variables dont elle dépend, le débit cardiaque 
et la résistance vasculaire systémique totale (cf- figure J0-30). 

1 Le débit cardiaque est fonction de la fréquence cardiaque et du 
vol u me d'éjection ta ndis quêta résistance systémique dépend du 
degré de vasoconstriction des artérioles (cf. figures 9-23 et 10-12). 

i La régulation à court terme de ta pression artérielle est assurée 
par l'arc réflexe des barorécepteurs. Les barorécepteurs caroti¬ 
diens et aortiques surveillent continuellement la pression arté- 
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rielte moyenne. Quand celle-ci s'écarte de sa valeur normale, ils 
le signalent au centre cardiovasculaire du bulbe qui répond en 
ajustant l'activité des nerfs du système nerveux autonome desti¬ 
nés au cœur et aux vaisseaux afin de ramener la pression arté¬ 
rielle vers sa valeur normale (cf. figures 10-3 1 à ÎO*34), 

I 'U régulation à long terme de la pression artérielle dépend en 
grande partie de l'élimination de l'eau et du sel par les reins. 


I La pression artérielle peut être trop haute (hypertension arté¬ 
rielle) ou trop basse (hypotension artérielle). Une trop forte et 
durable hypotension compromet l'approvisionnement des tissus 
en sang et aboutit au choc circulatoire: (cf. figure 10-35), 


EXERCICES DE RÉVtStON _ 

Questions courtes (réponses p. A-42) 

1 „ Vrai ou faux. La disposition en parallèle du réseau vasculaire sys ¬ 

témique permet d'ajuster l'apport de sang à chaque organe. 

Z Vrai ou faux, 11 passe pi us de sang da ns les ca pilaires d u ranî la 

systole que durant la diastole, 

3. Vrai ou faux, À u n moment don né, les ca pi I la ires systémiques 
contiennent environ 5 %du volume sanguin total. 

4. Vrai ou faux. Il passe chaque minute autant de sang dans l 'en¬ 
semble des capillaires que dans l'aorte bien que la vitesse du 
sang soit beaucoup plus faible dans les capillaires. 

5, Vrai ou faux ,À cause des forces de gravité, la pression dans les 
veines des membres Inférieurs est plus haute en position 
debout qu'en position couchée, 

6, Parmi les propriétés suivantes, q uelies sont celles q u i a p pa r- 
tiennent aux artérioles (indiquertoutes les bonnes réponses) : 

a. responsables de la chute importante de pression sa ng uine 
entre l'aorte et tes capillaires 

b. siège des échanges de matière entre le sang et les tissus 
avoisinants 

c princi pales responsables de la résistance systémique tota le 

d. principales re spo n sables de la d i st ri b u tio n d u débit car¬ 
diaque 

e, rôle important dans la régulation de la pression artérielle 

f, conversion du débit pulsati te à la sortie du cœur en débit 
continu, régulier dans les vaisseaux situés en aval d'elles 

g. rôle de réservoir de sang 

7, Choisir les réponses (a), (b) ou (c) pour ind iquer l'effet des fac¬ 
teurs énumérés et-déssous sur le retour veineux 

_1. vasoconstriction vei neuse 

par stimulation sympa¬ 
thique 

_2, activité des muscles sque¬ 
lettiques 

_3. effet de la g ravité tors du 

passage en position 
debout 

_4. mouvements respiratoires 

_5. augmentation de la pres¬ 
sion dans f oreillette droite 
due à la fuite de la valve 
triai spide (AV droite) 

__ 6 dim inutlon de la pression 

ventriculaire au début de 
la diastole 

8. Choi sir Iles réponses (a), (b) ou (c) pou r înd iquer quel type de 
réponse compensatoire portant sur les facteurs énumérés de 1 
à 13 aident au rétablissement de la pression artérielle a près une 
hémorragie grave ; 

(a) augmentation 

(b) diminution 

(c) absence d'effet 


_1, fréquence des potentiels d'action générés par les 

barorëcepteurs carotidiens et aortiques 
_ 2. commande sympathiq ue émise pa r le centre cardio- 
vasculaire 

_3 commande parasympathique émi se par le centre 

cardiovasculaire 
___ 4. fréquence cardlaque 
_____ 5. vol u me d'éjection systolique 

_6. débit cardiaque 

_7, diamètre des artérioles 

_8. résistance vascu la I re sy stém Iq ue tota le 

_9. diamètre des veines 

10. retour veineux 

___11. débit d'urine 

_ __ 12, rétention d'eau dans l'organisme 

_13 passage de liquide interstitiel vers le plasma au 

niveau des capillaires. 

Questions rédaction nelles 

1, Comparer le débit sa ngu I n dan s I es orga n es de cond îtion ne- 
ment du sang et dans les autres organes. 

2, Di scuter les relations entre débit, pression et résistance vascu- 
laire.Quel est le principal facteur de ia résistance à l'écoule¬ 
ment ? 

3, Décri re 9a structure et les rôles princi paux des d iffêren ts seg¬ 
ments du réseau vasculaire. 

4, Comment tes artères jouent-elles le rôle de réservoir de pres¬ 
sion ? 

5, Décrire la mesure indirecte de la pression artériel le avec un 
sphygmomanomètre. 

6, Définir la msocom friction et la vasodilatation. 

7, Discuter les. facteurs intrinsèq ues et extri n sêques dont dépend 
te calibre des artérioles. 

8, Décrire le mode principal d'échange de substances dissoutes 
individuelles à travers la paroi des capillaires- ? Quelles sont les 
forces responsables des mouvements d'eau à travers la paroi 
capillaire ? Quelle est l'importance de ces mouvements d'eau 7 

9, Décrire la formation de la lymphe ? Quels sont les principaux 
rôles de Ea circulation lymphatique ? 

10, Définir l'oedème et en di scuter les causes possibles. 

11, Décrire le rôle des vei nés com me réservol r de sang. 

12, Comparer les effets de la vasoconstriction sur l'écoulement de 
sang dans les veines et les artères, 

13, Discuter les facteurs dont dépend la pression artérielle 
moyenne 

14, Décrire les effets de la stim ulation sy mpath iq ue et parasympa¬ 
thique sur l'appareil cardi avasculaire 

15, DI sting uer l'hypertension a rtérielle essentie I le de l'hyperten¬ 
sion artérielle secondaire,Quel les sont les conséquences éven¬ 
tuelles de 3'hypertension artérielle chronique ? 


(a) augmentation 

(b) diminution 

(c) absence d'effet 
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SUJETS DE RÉFLEXION 


{Explications p.A-42) 

1 r Le pontage corona i re ton siste à mettre en place un segment de 
veine prélevé sur un membre inférieur en dérivation sur une artère 
coronaire obstruée pour rétablir l'irrigation du muscle cardiaque. 
Pourquoi le sujet doit-il porter un bas de contention élastique du 
côté ou la veine a été prélevée pendant un certain temps après l'in¬ 
tervention 7 

(Le fait que l'on puisse utiliser un segment de veine pour faire un 
pontage coronaire confirme que les veines, une fois que leur sec¬ 
tion est devenue circulaire, sont très peu dtstensibles. Sans cela, le 
diamètre du segment veineux soumis à la pression artérielle aug¬ 
menterait considérablement, ce qui n'est, évidemment pas le cas, 
NdT.) {d.p.298} 

2. La pression artérielle d'un sujet est 125/77 m m Hg. 

a, quelle est lia pression systolique ? 

b, quelle est la pression diastolique 7 
c quelle est la pression différentielle ? 

d. quelle est approximativement Sa pression artérielle 
moyenne 1 

e. y a-t-il un bruit a ud I ble en regard de l'artère humérale si la 
pression dans le brassard du sphygmomanomètre est 
130 mm Hg ? 

f. mime question si la pression est 118 m m Hg, 

g. même question si la pression est 75 mm Hg. 


3. Un collègue qui a travaillé debout pendant plusieurs heures 
s'effondre brusquement.. Pourquoi 7 Que devez-vous faire si quel¬ 
qu'un essayé de le redresser ? 

4. U ne substa ne e chimique appliquée sur un fragmen t d J a rtère 
Isolé la fait se contracter. Si Ton répète l'expérience avec un autre 
fragment de la même artère dont on a détruit ['endothélium, il n J y i 
plus de contraction,Comment pouvez-vous expliquer le résultat 
d'une telle expérience 7 

5. Expliquer le mécanisme par lequel chacune des drogues anti- 
hypertensives suivantes tend à abaisser la pression artérielle. 

a, drogue bloquant les récepteurs adrénergiques alpha-1 (ex. 
phentotamine) (revoyez Iles récepteurs adrénergiques p, 191} 

b. drogue qui bloq ue les récepteurs bêta- ad rénerg Iq ues (ex. 
propranohl), 

t drogue qui relâche directement le m usde lisse a rtériel [ex. 
hytfrahzine). 

d. diurétique qui augmente l'élimination de sodium et le 
débit urinaire {ex,/urosémide). 

e. drogue q u i bloq ue la libéra tien de nota dréna I i ne par les 
terminaisons sympathiques {ex.guanéfbjdrne), 

f. drog ues qui réduisent l'activité d u système sympathique 
par leurs effets sur le 5MC (ex. clonidine). 

g. drogues qui bloquent des c.a naux Ca 2+ (ex. verapamifi. 

h. drogues qui s'opposent à la production d'angiotensine il 
(ex. mptoprifi. 


APPLICATION CLINIQUE 


(Explication p. A-43) les mécanismes intermédiaires par lesquels cette sécrétion excessive 

M. X... est atteint d'hypertension artérielle dont on a trouvé la eau se, entraîne l'hypertension artériel le 7 

Il s'agît d'un phéochromocytome, une tumeur bénigne sécrétant de 
l'adrénaline et de la noradrénaline en excès. Quels sont, selon vous. 
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Sang; système immunitaire; 
système té gu mental re (peau) 




Homéostasie 


Cellules 


Les tissus sont 
constitués de cellules 


Les cellules ont continuellement 
besoin de l'apport d'0 2 pour le 
fonctionnement de leurs systèmes 
de production d'éoorgie et l'enlèvement du 
00 2 produit par ceux^cL Les cellules ns 
peuvent survivre et remplir leurs fonctions 
que dans une faible étendue de uarjation 
du pH et de la lémpèralure; de plus 
elles doivent êlre prolégées contre 
les miçnQQfganïsinas 
pathogènes. 


Le sang contribua à l'homéostasie en 
transportant das matériaux destinés aux cellules 
ou produits par elfes, en tamponnant lé pH, en 
transportant de la chaleur vers La peau 
où elle est éliminée, en coagulant afin de limiter 
la perte dé sang dus à la lésion de vaisseaux, et 
en étant un élément dé dit système immunitaire 
qui défend contra les agents pelhogènes agresseurs et 
les cellules cancéreuses et prépare la réparation 
des tissus lésés, La peau est une barrière protectrice 

entre l'organisme et ^environnement 


L'homéostasie 
est essentielle 
à la survie 
des cellules 

Cellules 

sanguines 


Les systèmes et appareils 
de l’organisme son! responsables 
de l'homéostasie 


C'est dans le sang que sont transportés dès matériaux sur 
de grandes distances entre l'environnement et les cellules 
et entre les cellules,Ces transports sont essentiels pour 
l'homéostasie, le sang est composé d'un liquide complexe, 
te plasma, dans lequel sont suspendues des cellules. 
Certaines cellules sanguines, les érythrocytes transportent 
V0 2 et aussi te C0 2 , Les plaquettes contribuent à l'hémo¬ 
stase, l'arrêt du saignement, et à la coagulation du sang. 


Les leucocytes appartiennent au Système de défense 
polyvalent Interne de l'organisme dont fait partie le système 
immunitaire, et sont transportés dans le sang vers les 
régions de l'organisme lésées ou envahies par des 
microorganismes pathogènes responsables de maladies. 

Les téguments forment est une barrière qui s'oppose à la 
fuite des liquides de l'organisme et à la pénétration de maté¬ 
riaux étrangers. 
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INTRODUCTION 

Le sang pèse environ 8 % du poids du corps et son 
volume est en moyenne de 5 1 chez les femmes ei de 
5,3 I chea: les hommes. Il contient trois types de cel¬ 
lules : ^ryfhraeyfes ou globules muges, leucocytes ou glo¬ 
bules blurics el (hrombecytcs ou plaquettes suspendus 
dans un liquide complexe, le plasma { tableau 11- 
D.Les érythrocytes et les leucocytes sont des cellules 
complètes alors que les plaquettes sont des tragmcnls 
de cellules. Collectivement ils sont appelés les cellules 
sanguines. 

Grâce à l’écoule ment permanent du sang dans la 
circulation, les cellules Sont dispersées de fagun assez 
homogène dans le plasma. Par contre, si Von met dans 
un tube à centrifuger un échantillon de sang complet, 
les cellules se déposent au fond et le plasma reste sur 
le dessus, un phénomène qui est accéléré par La centri¬ 
fugation qui tasse rapidement les cellules au fond du 
tube (• figure H-l), Comme 99 % environ des cellules 
sont des érythrocytes, le volume des cellules ainsi tas¬ 
sées, 1 hématocrite, correspond essentiellement au 
pourcentage du volume occupé par ceux-ci, C’est l’hé¬ 
matocrite qui vaut en moyenne 42 % chez la femme et 
un peu plus, 45 % chez Vhomme du volume total, le 
volume plasmatique étant donc, respectivement égal h 
58 et 55 % du volume total. Les cellules blanches et les 
plaquettes, qui sont plus légères que les érythrocytes, 
forment un mince disque de couleur crème au-dessus 
des érythrocytes et seulement 1 % environ du volume 
total, 

Étudions pour commencer les pro prié lés du 
plasma avant de passer à l’élude des cellules sanguines 
scs éléments figurés du sang. 


PLASMA 

Le plasma est un liquide fait de 90 % d’eau. 
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TABLEAU 11-1 

Constituants du sang et leurs fonctions 


CONSTITUANT FONCTIONS 


Plasma 

EodJ 

Électrolytes 


Nutriments, déchets t 
gau, horrrtünei 

Protéines 

plasmatiques 


Milieu do transport Transport de chaleur 

Exdtâbililé des membranes ; os muse 
et répétition l'eau entre les liquides 
extracellulaires et intraceliuldires ; 
tamponnement du pH. 

Transportés par le sang ; le C0 2 a un 
rôle dans l'équilibre ad do-basique 

Pouvoir osmotique important pour la 
répartition du liquide extracellulaire 
entre fes compartiments vasculaire et 
interstitiel ; tamponnement du pH ; 
transporteurs de nombreuses 
substances dans le plasma certains 
précurseurs inactifs : anticorps. 


Cellules 

Érythrocytes 

teucpcyteî 

Neutrophiles 

Éosinophiles 

Basophiles 


Monocytes 

Lymphocytes 
Lymphocytes B 
Ly mphocytes T 
Ptagueîîes 


Transport d‘0 2 et de C0 2 (O, surtout) 


Phagocytes qui engloutissent des 
bactéries et des débris 

Attaque des vers parasites ; 
importants dans les réactions 
allergiques 

Liberation d histamine, qui est importante 
dans les réactions allergiques, et 
d'héparine qui contribue à épurer le sang 
d u s graia&es 

En transit avant de devenir des 
macrophages tissulaires 


Production d'anticorps 
Immunité cellulaire 
Hémostase 


1 L'eau du plasma est Ee moyen de transport de 
nombreuses substances organiques et inorganiques 

Leau plasmatique est le moyen de transport des matériaux trans¬ 
portés dans le sang. L’eau ayant une forte capacité thermique, le 
plasma absorbe et transporte aussi ta chaleur produite par l'acti¬ 
vité métabolique des t issus sans qu’il y ait de variations impor¬ 
tantes de sa température. Lexcès de chaleur, qui n’est pas utile au 
maintien de la température du corps, est éliminé vers l'environ¬ 
nement au, passage dit sang dans la circulation cutanée, 

De nombreuses substances organiques Cl inorganiques dis¬ 
soutes dans le plasma représentent environ 1 % de non pmds 

total, Les électrolytes les plus abondants sont les ions Na - " et Cl', 


Cellules 
tassées ou - ' 
hématocrite 



Plasma = 55 % 
du volume iqtal 

( Plaquettes 

Leucocytes 
(globules blancs) 

Globules rouges - 
45 % du volume total 


• FIGURE 11*1 

Hématocrite Les valeurs indiquées sont celles des hommes,Chez les 
femmes l'hématocrite est en moyenne de 42 % ei le plasma occupe 53 % 
du volume sanguin. 


les deux conslituants du sçl ordinaire. Il y a moins de HCO^L K + „ 
Ca 2 *. Ces ions du liquide extrace]lulaire ont des rôles essentiels 
pour l’excHabilité des membranes cellulaires, les mouvements 
d'eau par osmose entre le LEC et les cellules et le tamponnement 
du pH qui sont discutés ailleurs. 

Les protéines plasmatiques sont les coin posants les plus 
importants en matière de poids et correspondent à 6 à 8 % du 
poids du plasma. Elles sont étudiées en détail plus Loin, Le 
plasma contient aussi des nutriments [glucose, acides amines, 
lipides..,), des vitaminés, des hormones, des produits de déchets 
(déchets azotés comme l'urée, bilirubine,les gaz respiratoires 
0 2 et C0 2 . La plupart de ces substances sont simplement trans¬ 
portées dans le plasma comme, par exemple, les hormones sécré¬ 
tées par les glandes endocrines dans le sang et transportées 
jusqu’aux lieux où elles agissent. 

■ Les protéines plasmatiques remplissent 

de nombreuses fonctions 


La plupart des protéines plasmatiques ne font pas le trajet pour 
rien. Elles restent normalement dans le plasma et remplissent 
de nombreuses fonctions utiles dont la liste ci-dessous donne 
une idée et qui sont exposées plus loin de façon plus élaborée. 

1. À la différence des autres constituants qui sont dissous dans 
le plasma, les protéines sont sous forme d'une dispersion colloï¬ 
dale dans le plasma. Comme elles sont les plus volumineux 
constituants du plasma, elles ne passent pas a travers les pores 
de la paroi des capillaires ordinaires vers le liquide interstitiel 
Sous forme de dispersion colloïdale dans le plasma et pratique¬ 
ment absentes du liquidé interstitiel, les protéines plasmatiques 
SDtll lu cause de la différence de pression colloïde n-smutique cnlrc 

ces deux milieux qui est le facteur essentiel empêchant la fuite 
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du plasma hors des capillaires cl contribuent ainsi à la conserva¬ 
tion du volume plasmatique (ef. p. 294). 

L Hiles sont partiellement responsables du pouvoir tampon du 
plasma qui s'oppose aux changements de pld (et. p. 457). 

3. Certaines d’en ire elles se lient à des substances insolubles 
dans le plasma (par exemple hormone thyroïde,cholestérol et 
fer). 

4. La plupart des fadeurs intervenant dans la coagulation du 
sang sont des protéines plasmatiques. 

5. De nom bre uses p roté t n es plasi n ai i que* sont so us fo nue de 
précurseurs inactifs dans le plasma et sont activées en cas de 
besoin par des stimuïi spécifiques. Par exemple rflngfotensinngÈne 
est aelivé en angiotensine, une hormone essentielle pour l'équi- 
libre hydro-élecLrolytique de l’organisme (cf. p, 417), 

6. Un groupe particulier de protéines plasmatiques, les gamma 
gkrfcutlrnes qui sont des immurtogfuhuiines, est crucial pour la 
•défense de l'organisme, 

Les protéines plasmatiques sont synthétisées par Le foie à 
Texceplion des immunoglobulines qui sont produites par des 
lymphocytes. 


ÉRYTHROCYTES 

Chaque millilitre de sang contient environ 5 milliards d'êrylhro- 
cytes (globules rouges), ce qui esi exprimé en pratique clinique 
comme 5 millions par millimètre cube (mmb. 

ft La structure des érythrocytes est bien adaptée à 
leur rôle principal, le transport cfO ; 

La forme et le contenu des érythrocytes sont idéalement adaptés 
à leur rôle primordial, le transport d'0 2 , de C0 2 et d'ions hydro- 
gêne dans le sang, 

FORME DES ÉRYTHROCYTES 

Les érythrocytes ont la forme de disques aplatis dont les deux 
laces forment une dépression centrale ; ce sont donc des disques 
biconcaves (• figure 11-2). Cette forme particulière est avanta¬ 
geuse pour ta fonction de transporteur d'C 2 des érythrocytes L) 
d'une part la surface de membrane disponible pour la diffusion 
d"0 2 duç à cette forme biconcave esl supérieure à celte d'une 
sphère de même volume ci 2) d'autre part La faible épaisseur de la 
cellule permet la diffusion rapide de S’0 2 entre l'extérieur et l'in¬ 
térieur de celle-ci. 

En terme de transport d'C 2 le constituant fondamental des 
érythrocytes est l’hémoglobine qu'il convient d'étudier en détail. 

CONTENU EN L'HÉMOGLOBINE 

Seuls les globules rouges contiennent de l'hémoglobine. La molé¬ 
cule d'hémoglobine comporte deux parties : 1) La globine, une 
protéine faite de quatre chaînes de polypeptides contournées, et 
2) quatre groupes hëme non protéiques (• ligure 11-3) dont 
chacun contient un atome de fer et esi lié. à l’un des polypep¬ 
tides {• Egure 11-3). Chacun des quatre atomes de fer peut s'as¬ 
socier dé façon réversible à une molécule d’0 2 (sans que ceci 
change le degré d’oxydation du fer normalement â l’étal Fe 3 *) ; 
ainsi chaque molécule d’hémoglobine peut se charger de quatre 
molécules d’Oj. L0 2 est peu soluble dans Le plasma et 98,5 % 



• FIGURE 11-2 

Érythrocytes Aspect det érythrocytes en microscopie électronique â 
balayage. Remarquer La forme biconcave. 


de l’O 2 transporté dans le sang est lié â l'hémoglobine (cf p. 
387). 

Lhémüglobinc est un pigmenL {c’est-à-dire qu'elle est colo¬ 
rée naturellement). À cause du fer qu'elle contient, elle est.de 
couleur ruüge quand elle est associée a l'0 2 et bleuâtre quand elle 
est désoxygénée. Le sang artériel bien oxygéné esl donc rouge 
alors que le sang veineux qui a perdu une partie de l’0 2 dans les 
tissus est bleuâtre. 


• FIGURE 11-3 

Molécules d'hémoglobine La molécule d'hémoglobine esl faite de 4 
chaînes contournées de polypeptides (la globine) et de 4 groupements 
hèime contenant du fer 


Chaîna de polypeptide Chaîne de polypeptide 
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En plus du transport d’Û 2 > L 1 hémoglobine peut aussi se com¬ 
biner ans: substances ci-dessous r 

1. Dioxyde de carbone. l'hémoglobine facilite le transport du 
C0 2 par le sang des tissus vers les poumons. 

.2. ions hydrogène (H‘ J qui sont la composante acide de l'acide 
carbonique ionisé généré dans les tissus par hydratation du CO,. 
L'hémoglobine tamponne cet acide de sorte qull affecte peu le pl i 
dm sang» 

3- Monoxyde de carbone (CO). Ce gaz n'est pas normalement 
présent dans le sang. Quand il est inhalé il occupe de façon pré¬ 
férentielle les sites accepteurs de l’O i de l'hémoglobine qui 
devient impropre au transport d‘0 2 , Il est responsable de l'in¬ 
tox icat ion au monoxyde de carbone. (Il y a du monoxyde de 
carbone dans la fumée de tabac de sorte que jusqu'à 10 % de 
l'hémoglobine peut être associée à du CO chez les gros fumeurs, 
NdTJ. 

4. Monoxyde d'azote fîVOJ. Dans les poumons le monoxyde 
d'azote vasodilatateur se lie à l’hémoglobine. Il est libéré dans 
les tissus où il relâché et dilate les artérioles locales fcf. p.286) 
ce qui facilite l'arrivée du sang riche en 0 2 et contribue à la régu¬ 
lation de la pression artérielle. 

En résumé l’hémoglobine a un rôle fondamental pour le 
transport d’(> 2 par le sang et contribue fortement à celui du C0 2 
et au pouvoir tampon du sang. De plus en transportant un vaso¬ 
dilatateur, elle facilite la livraison de l'0 2 qu’elle transporte, 

U1 NOYAU NI ORGANITES 

Un simple érythrocyte est bourré de plus de 250 millions de 
molécules d’hémoglobine et ne contient pratiquement rien 
d’autre (ainsi chaque globule rouge peut transporter plus d'un 
milliard de molécules d0 2 }, Les gtobles rouges ne contiennent ni 
noyau, ni organites, ni ribosomes qui ont été éliminés au cours 
de la maturation des érythrocytes. Ceux-ci sont donc, en quelque 
sorte, des sacs membranaires pleins d’hémoglobine. 

Transporteurs d’Q ln les érythrocytes sont inaptes à l’utiliser 
pour couvrir leurs besoins d’énergie. En effet, ils ne contiennent 
pas de mitochondries qui sont le siège des enzymes de la phos¬ 
phorylation oxydative ■ iis dépendent donc entièrement de la gly- 
coiyse anaérobie (çf- p. 27). 

■ La moelle osseuse remplace continuellement 
les érythrocytes usés 

Ijç nombre total de globules rouges circulant est d’environ 25 à 
30 tri liions (25 à 30 x 10 12 ), Mais la survie de ces cellules res¬ 
ponsables du transport vital des gaz respiratoires est courte et il 
est nécessaire que 2 â 3 millions d'entre elles soient remplacées 
chaque seconde. 

COURTE DURÉE DEVIE DES ÉRVTHRGCYTES 

Leur courte durée de vie,qui est le prix à payer pour la richesse 
en hémoglobine, est le manque de la machinerie intracellulaire 
habituelle. Sans ARN ni ADN, Les érythreeyïes rte peuvent pas 
synthétiser les protéines nécessaires à la reproduction et à la 
croissance cellulaire et m renouvellement des enzymes. Dispo¬ 
sant seulement de ce qui avait été synthétisé avant L'élimination 
du noyau, des organites et des ribosomes, les érythrocytes ont 
une durée de vie de 120 jours en moyenne, à la différence des cel¬ 
lules nerveuses et musculaires, qui durent toute la vie, Pendant sa 


courte existence, un érythrocyte parcourt prés de 1 200 km, dans 
9a circulation. 

Avec le vieillissement, la membrane devient fragile et risque 
de se rompre quand l'érythrocyte se fan file dans les plus petits 
vaisseaux. La plupart des globules rouges vieillis terminent leur 
existence dans la rate dont le réseau de fins capillaires tortueux 
est un passage à risque pour des cellules fragiles. La rate est dans 
la partie supérieure et gauche de l'abdomen, Non seulement la 
rate retire de la circulation les vieux érythrocytes, mais en. plus sa 
pulpe a une certaine capacité de stockage d’érythrocytes sains, 
elle est un réservoir de plaquettes et contient de nombreux lym¬ 
phocytes, une des classes de globules blancs. 

ÉRVTHROPDÏÊSE 

Les érythrocytes étant incapables de se reproduire, leur nombre 
est maintenu parle remplacement des vieux érythrocytes détruits 
par des cellules jeunes produites dans l'usine de fabrication de 
globules rouges f la moelle osseuse, le tissu spongieux riche en 
cellules qui remplit les cavités osseuses. La moelle osseuse pro¬ 
duit des globules rouges par un processus appelé érythropotèse 
au rythme étonnant de 2 A 3 millions par seconde pour compen¬ 
ser la disparition d’autant de vieilles cellules. 

Dans l’enfance, la plupart des os contiennent de b moelle 
osseuse rouge capable de produire des cellules sanguines. Chez 
l’adulte, une moelle osseuse jaunâtre graisseuse, incapable de 
produire des cellules remplace progressivement fat moelle rouge 
qui persiste seulement dans te sternum, les vertèbres, les. côtes 
et les os longs des membres. 

La moelle osseuse ne produit pas seulement les érythrocytes 
mais aussi des leucocytes et des plaquettes Des cellules souches 
pluripotentes sont situées dans la moelle où elles se divisent 
continuellement pour donner naissance aux différentes lignées 
de cellules sanguines (cf, p. 4 et p. 327). Ces cellules souches ont 
été isolées au prix de nombreuses difficultés car il y en a moins 
de 0,1 % parmi les cellules de la moelle. Encore que beaucoup 
de recherches soit nécessaire, cette découverte récente est pro¬ 
metteuse pour de nombreuses maladies sanguines et Immuno¬ 
logiques ainsi que dans le cancer ei des maladies génétiques. 

Les Ce! lu les sanguines à différents stades de maturation et les 
cellules souches sont mélangées dans la moelle. Les cellules 
matures sont libérées dans le dense réseau de capillaires de la 
moelle. Cette fonction hémfltopoEéCiqtie (de production de sang) 
de la moelle est sous la dépendance de Facteurs de croissance et 
de différenciation responsables du type et du nombre de cellules 
produites et libérées dans la circulation. Le mécanisme de pro- 
duction des globules rouges, que nous allons étudier maintenant, 
est l’un des mieux connus. 


I L'érythropoïétine rénale contrôle Térythropoïèse 

Comme la fonction essentielle des érythrocytes est le transport 
d’0 ; on peut, a priori, penser que le principal stimulus d’une 
production accrue de globules rouges est l’insuffisance d’apport 
d , O i aux tissus. Tel est bien le cas mais le manque d’O n n’agit 
pas directement sur la moelle. C’est l'insuffisance d'apport d’ü 2 
aux reins qui y stimule la production d’érythropoiétine, une hor¬ 
mone qui stimule l'érythropolèse dans la moelle osseuse 
(• figure 11-4). La stimulation de l'érythropoièse cause l'aug¬ 
mentation du nombre de globules rouges ce qui accroît la capa¬ 
cité de transport de l’O, par le sang et rétablit son apport aux 
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tissus. Une ibis que les reins sont correctement approvisionnés 
en O , la sécrétion d'érylhrapoiéLiriE est freinée jusqu'à ce qu’elle 
soit à nouveau necessaire. C’est ainsi que la production d'éry¬ 
throcytes équilibre leur destruction de sorte que la capacité dé 
transport d'O^, par le sang reste pratiquement constante. 

Sl I on donne 500 ml de son sang, le nombre de globules 
rouges revient à la normale en moins d r ume semaine, En cas de 
perte de sang importante, comme dans Le cas d une hémorragie, 
ou de destruction excessive d’érythrocytes circulants, l’érythro 
poïèsé peut être six fois plus active que normalement, ou menu- 
encore plus, 

ÉRVTHROPOÉITINE SYNTHÉTIQUE 

i.c gène codant l'érythropoiétine a été localisé cl cloné 
- J . J e sorte, q ue ce tte hormoht peut être produi te ett abou - 

ff tl,i 1 icc par génie gé ne tiq uu et que l'érythropoiétine de syn - 
* thèse est devenue une importante source de profit des 
entreprises de hiotechnologie. Ceci en permet l'utilisât Ion licite 
en médecine par exemple pour stimuler l'érythropoïèse 
detaillanif par suite de chimiothérapie pour le traitement d'un 
cari eu lu cl ù n si ? thérapie s'oppose aux divisions cl à la ratilit- 
pLication rapides caractéristiques du cancer et des cellules héma¬ 
topoïetiques; et chez Les sujets aux reins détruits maintenus en 
vie par dialyse périodique. La disponibilité de celte hormone a 
réduit les ïndit a Lions de la transfusion sanguine i la transfusion à 
des opén ■■ de leur propre sang recueilli avant l'intervention 
coupk c à I administration d’érythropoiétine a réduit de moitié 
l'utilisation de sang de donneurs dans certains hôpitaux, 
i.Com cm; n l'usage abusif de l'érythropoiétine par des athlètes, 
voir le tu a dre I En plus de ressentie!, p, 320). 


Lanémte peut être due à diverses affections 

Malgré ce dispositif de contrôle, La capacité de irans- 
- port d’Û 2 ne peut pas être maintenue dans toutes cir- 

® constances à une valeur compatible avec les besoins des 
* tissus. On parle d anémie quand La capacité de transport de 
L'O, par Le sang est réduite. Lanémie peut être due à l'in¬ 
suffisance de Vérythropolèse. à la perte excessive d'érythrocytes, 
ou à l'insuffisance du contenu en hémoglobine des érythrocytes. 
On peut regrouper les causes d'anémie en six catégories : 

L. 1 anémi e d’origine nutrition ne! le est due à la carence en fac- 
teur(s) nécessaire (s> à férythropoiêse. Celle-ci dépend de rap¬ 
port de matériaux essentiels qui ne sont pas produits dans 
l'organisme et doivent être apportés par l'alimentation. C’est le 
cas de l’anémie par manque de Fer dans laquelle il n’y a pas assez 
de fer pour la production de L'hémoglobine. 

1. L'anémie pernicieuse est due à l'absorption insuffisante de 
vitamine B12 par l'intestin. La vitamine lî 12 est indispensable à Ea 
prolifération et à la maturation de la lignée érythrocytaire dans la 
moelle et il y en a dans de nombreux aliments. Le problème est le 
manque d’un/acteur intrinsèque sécrété par l'épithélium de l'es¬ 
tomac (c/. p. 482). La vitamine B12 peut être absorbée par un 
mécanisme de transport spécifique uniquement quand elle est 
combinée au factEur intrinsèque. En cas de déficience de celui- 
ci la vitamine B12 ingérée n'est pas absorbée en quantité suffi¬ 
sante ce qui entraîne des anomalies de prolifération et de 
maturation érythrocytaire. Cette anémie est traitée par l'adminis¬ 
tration de vitamine B12, 

3, Lanémie aplastîquc est duc à l'insuffisance de l’é ryih.ro- 
polèse alors meme que Lu us Les ingrédients nécessaires à celle-ci 
sont présents. Ceci peut ëLre dû à la des truc Lion de la moelle 
osseuse par des agents toxiques (comme Se benzène), par une 
Forte exposition à des radiations ionisantes, ou par la chimio¬ 
thérapie pour cancer, et par l'invasion de La moelle par des ccl- 




Érythrocyles 


Reins 


• FIGURE 11-4 

Contrôle dé i'éryth ropoïès-e 


les reins délectent la réduction de 
la capacité de (ransporl d'0 2 dans le sang 

Q En cas de diminution de l'apport d O-, aux 
reins, ceux-ci sécrètent l'norme ne 
érythropoïétine dans le sang. 

^ L’Érythropaïétine gtimule l'érythropoïèse 
(production d'érythrocytes) dans 
la moelle. 

£) Les érythrocytes supplémentaires produits 
augmentent le capacité de transport d'0 2 
par le sang. 

0r L'augmentation de la capacité de Iransport 
par le sang s'oppose. 


Capacité de 

Êrnnsport d'0 2 réduite 


Suppression 
du stimulus 
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Dopage par te sang : trop est-il mieux t 


Les muscles au travaFl ont besoin de l'apport contï- 
miel d'Ü 2 pour in production d'énergie permettant 
l'exercice de longue durée '!d. p.219j. Le dopage 
par le sang a pour but d'augmenter passagèrement 
la capacité de transport d'Oj par fe sang dans Je but 
d'améliorer les performances,Cette technique com¬ 
porte la saignée de I athlète suivie de 9a re< ransfu- 
don mmedmlp du plasma Pt dp ta çoOîérvitipri par 
congélation des globules rouges en vue de leur 
réirpectiori de un à seul Jours avant une eompétl 
tkm. Entre les préfèvementSi,l'érythritç<)ïéîlne,dont 
la production est stimulée,fait remonter le chiffre 
des gl obules rouges à sa valeur normale. 

La réiniection des globules rouges conservés 
<au» l'augmentai ion au dessus de leur valeur nor 
male du chiffre de ceux-ci et de la concentration de 
l'hémoglobine. En théorie, le dopage au wng devrait 
être bénéfique dans les sports d'endurance du fait 
de l'augmentation de la capacité de transport de 
l'Qj par le sang Cependant-en cas de réinjection 
excessive degfobuies rouget l'augmentation de la 
viscosité du sang pourrait augmenter la résistance à 
l'écoulement de celui-ci 

i augmentation de la capacité létobique maxi 
m&le au cours d’épreuves d'exercices standardisées 
effectuées en laboratoire peut être de 5 à 13% chez 
des athlètes ayant utilisé le dopage par le wng par 


comparaisün avec Ee même exercice effectué sans 
dopage : cette augmentation étant accompagnée 
par l'amélioration de la performance et une 
moindre augmentation de l'acide lactique dans le 
sang -U'icidc lactique est produit par les muscles qui 
ont recours à la glycolyse qui est un moyen moins 
efficace pour produire de l’énergie (tf. p.220). 

Lf dqpàgé nar è sang, qui ^1 probablement 
efficace, est prohibe en compétition, notamment 
aux jeux ûlym piques, pour des raisons élhiqueS e[ 

mèdrcalét Avec toute utilisation d'un quelconque 
produit dopant interdit, un grave souci est celui de 
çom pétitions déloyales. De plus, certains cas sus 
pects de mort d'athlètes ont été attribués au 
dopage. Malheureusement, le respect des interdit* 
est difficile à imposer en matière de dopage. Actuel¬ 
lement, seuls Ses dosages urinaires sont autorisés, et 
non les dosages sanguins pour la recherche de pro 
cnn ts interdits utilisés par les athlètes, Or è dopage 
par le sang ne peut pas être dèceté par I analyse des 
urines de serre que seuls un témoignage ou un 
aveu peuvent le mettre en évidence. 

La production récente d'érythropoïétine de syn 
thèse a exacerbé J? problème posé parle dopage 
par le sang,L‘mjection d'érythropoïétme stimule la 
production de globules rouges et augmente du 
même coup pendant un certain temps la capacité 


de transport ûfe l'Oj par le sang. Dé Fait des 
ré! herches rigoureuses onl montré que l'érythro- 

poiétine de synthèse peut augmenter de ? à 10 % 
IpS perfünriancèî dans les Sports d'endurance, L'uîi- 
Msalicn de I érythropoiétine est pi us facile que l'au- 
totraiisfusion degfobuies rouges et réduit le 
nombre de témoins ce qui réduit les chances de 
découverte, L r emploi de l'érythropoïétine est inret- 
dit ma'S l'érythropoïétine n'est pas décelable avec 
les techniques dont disposent les officiels.iEn pra 
tique plus eurs cou reurs cyc listes ont été interdits 
de compétition a cause de leu-r hématocrite supé¬ 
rieur à 50 % et une affaire,qui a fait récemment la 
une du quotidien sportif L Équipe,a révélé au grand 
public que l'on peut actuellement déceler dans 
J'urira? dès traces d'érythropoiétine, NDT.i 

L'érythropoïétine est largement uti isée chez les 
cyclistes, les skieurs de fond, 'es coureurs et nageurs 
de fond.Cette pratique est regrettable, non seule¬ 
ment pour des considérations legales et éthiques, 
mais aussi à cause du danger représenté par l'aug¬ 
mentation de la viscosité du sang. On pense que 
l'érythropoïétine de synthèse est responsable de îa 
mort d'une v ngtaine de coureurs cyclistes euro¬ 
péens depuis 198", Malheureusement, (top d'ath¬ 
lètes sont prêts â courir le risque, 


Iules cancéreuses. Lanërme est plus ou moins grave scion le degré 
ci la cause de la destruction du tissu érytbropoïëiique. 

4. La né mie d'origine rénale est due à 3a production insuffi¬ 
sante d’èrylbropoïélinr liée à eb lésions rénalesCC qui CÜUSe l’in- 
süffisancè de l’érythrupoLése. 

5. Lartémie hémorragique csL due à la perte de quantités 
importantes de sang soit de façon aiguë, par exemple en cas de 
saignement dû à une blessure nu d'hémorragie digestive massive, 
soit de Façon chronique, par exemple en cas de saignement mens- 
imel abondant ou de saignement digesiil occulte de longue 
durée, 

b. L’anémie hémolytique est due à la destruction excessive 
d'érythrocytes circulants ou hémolyse. Lhémolyse peut détu ire 
des érythrocytes normaux mais fragilisés par des Facteurs extrin¬ 
sèques comme le parasite du paludisme ou des érythrocytes fra¬ 
gilises par un défaut intrinsèque comme dans la drépanocytose. 
La drépanocytose est Lune des formes les mieux connues des 
anomalies génétiques qui fragilisent les érythrocytes ; elle atteint 
les sujets de race noire [1 Afro-Américain sur 650). Dans cette 
alEeclion l'hémoglobine est anormale et forme des chaînes rigides 
qui font perdre aux érythrocytes leur souplesse et 3eur fait 
prendre la forme anormale de croissants ou de faucilles (d'où le 
nom d'anémie jakïformé) (figure 1 1-5), Les globules rouges 
déformés forment des amas capables d'mlerrrompre lç passage 
du sang dans lés pénis vaisseaux ce qui csi cause de lésions tis¬ 
sulaires. En outre, les érythrocytes anormaux sont fragiles ei por¬ 
tés à se rompre quand ils passent dans la raie même quand ils 
sont jeunes. Malgré hSrythropoiêse active e ni retenue par la perie 



• FIGURE 11-5 

Globule rouge de la drépanocytose 


permanente excessive de globules rouges, la production peut être 
insuffisante pour compenser les pertes et l'anémie en résulte. 

1 La polycythémie est l'excès de globules rouges 
circulante 


la polycythémie caractérisée par l'excès de globules rouges cir¬ 
culants est l'opposé de l'anémie. El y a deux grandes variétés de 
polycythémie selon le mécanisme responsable de L'érythrapoIÈse 
excessive ■ la polycythémie vraie et la polycythémie secondaire, 


320 


Chapitre 11 











^; ir % 


r. 


Ij polycythémie vraie {ou primaire) est due à une 
affection de la moelle au coure de laquelle l'èrythro- 
poiése a lieu de Façon incontrôlée et échappe m contrôle 
normal par l'érythropoiétine. Le chiffre des globules rouges 
peut aller jusqu'à 10 millions par mm 1 (au lieu de 5) et l : hé¬ 
matocrite peut atteindre 70 à 8ü % (au lieu de 40- à 42 %). Il y a 
en même temps prolifération des autres lignées cellulaires d'ori¬ 
gine médullaire {granulocytes et plaquettes). Lurganismc ne tire 
pas bénéfice de l'augmentation de la capacité de transport de 1 : Ü 2 
car l’apport d’O, est suffisant quand le nombre de globules est 
normal. La polycythémie a toutefois des effet délétères. La visco¬ 
sité du sang est de 5*7 fuis supérieure à sa valeur normale du 
fait du nombre excessif de globules rouges ce qui gène l'écoule¬ 
ment du sang et peut compromettre 1’appuri d'ü 2 aux [issus (cf, p, 
277) et augmente aussi la résistance vasculaire systémique ce qui 
tend à causer la montée de la pression artérielle si les mécanismes 
de régulation sont dépassés, et par suite accroît le travail du coeur 
(cf, • figure 10-17, p. 290), 

Dans la polycythémie secondaire, te rétrocontrôle de l'éry- 
thropoiese pur l'érythropoiétine fonctionne normalement et la 
polycythémie reflète l'adaptation à la réduction chronique de la 
capacité de transport de l'O, par le sang et à la diminution de 
l’apport d’O, aux tissus. C'est ce qui se passe chez des sujets 
vivant en altitude où l air contient moins d’0 2 et chez des sujets 
atteints de maladie pulmonaire ou cardiaque responsable de 
l'oxygénation insuffisante du sang artériel. {Une polycythémie 
modérée est ta régie chez les gros fumeurs dont une fraction 
importante de l'hémoglobine est rendue impropre au transport 
d'0 2 par suite de sa combinaison au monoxyde de carbone de la 
fumée de tabac (cf. NdT, p. 3180- ha polycythémie secondaire 
est isolée, c’est-à-dire qu’il n'y a pas d'excès de production des 
autres lignées de cellules sanguines d’origine médullaire. La ran¬ 
çon de la polycythémie est l'augmentation de la viscosité du 
sang. 


PLAQUETTES ET HÉMOSTASE 

Il y a normalement environ 150 000 à 150 000 plaquettes par 
mm 3 de sang. 

I Les plaquettes sont des fragments cellulaires 
provenant des mégacaryocytes 

Les plaquettes (thrombocytes) sanguines ne sont pas des cel¬ 
lules proprement dites mais des fragments cellulaires qui se sont 
détachés par bourgeonnement de très grandes cellules résidentes 
de la moelle osseuse appelées mégacaryocytes (• figure 11-6) 
qui proviennent des mêmes cellules souches indifférenciées que 
les érythrocytes et tes lignées de leucocytes. Un seul mégacaryo- 
cyLe produit environ I 000 plaquettes. Les plaquettes sont sché¬ 
matiquement des vésicules contenant un peu de cytoplasme du 
mégacaryocyte et entourées par un morceau de sa membrane. 
Les plaquettes sont fonctionnelles pendant une dizaine de 
jours au terme desquels elles sont retirées de la circulation par les 
macrophages tissulaires de la rate et du loie essentielle me ni pour 
être remplacées par de nouvelles plaquettes qui sortent de la 
moelle osseuse. Lhormone thrombopoiétine produite par le loie 
cause l'augmentation du nombre de mégacaryocytes dans la 
moelle et de la production de plaquettes par ceux-ci. 


Mégacaryocyte Bouquets de plaquettes 

prèles à so détacher 



Leucocyte en Grappe d'érythrocytes 

développement en développement 

• FIGURE 11-6 

Microphotographie d'un mégacaryocyte donnant naissance à des plaquettes 


Les plaquettes, qui son! des fragments de cellule, n’ont pas 
de noyau, Toutefois, elles contiennent des organites et des sys¬ 
tèmes d'enzymes cytosoliques capables de générer de l'énergie 
cl de synthétiser des produits de sécrétion. De plus elles sont 
riches en aeline et en myosine et sont donc contractiles. Ces 
propriétés sont importantes pou l'hémostase. 


I L'hémostase s'oppose à la perte de sang 
consécutive à la lésion de petits vaisseaux 


l!hémostase {du grec Jttiinui, sang et sursis, arrêt) est l'arrêt du 
saignement d’un vaisseau lésé ; c'est donc te mécanisme naturel 
d'arrêt de l'hémorragie (attention à ne pas confondre avec homéo- 
stUsic). Pour qu’il y ait saignement il faut qu’il y ait une brèche 
dans la paroi des vaisseaux par où le sang sort sous l'elfei de la 
différence de pression entre leur intérieur et leur extérieur. Les 
mécanismes naturels de l'hémostase sont normalement adéquats 
pour obturer la brèche et arrêter le saignement des petits vais¬ 
seaux, artérioles, capillaires et veinules qui sont fréquemment 
lésés par les traumatismes de la vie quotidienne qui sont la cause 
La plus courante de saignements alors même que Ton ne s’est 
meme pas rendu compte dans tous les cas que l'on s'est blessé, 
l'hémostase réduit à un minimum te saignement de ees petites 
lésions vasculaires. 


^ uin^ Les plus rares saignements provenant de vaisseaux 

- di^ de moyen ou grand diamètre ne sont pas en règle géné¬ 
rale arrêtés par les seuls mécanismes hémosialiques. Les 
* saignements d'origine artérielle sont souvent plus graves 
que ceux d'origine veineuse parce que la pression artérielle 
est beaucoup plus haute que la pression veineuse. I.a méthode de 
premier secours pour contrôler le saignement d'une artère est la 
compression qui consiste à appliquer sur la blessure une pression 
supérieure à la pression a ri èr tel le en attendant que te vaisseau 
lésé puisse être réparé chirurgicalement. Une hémorragie d'ori¬ 
gine veineuse peut souvent être stoppée en surélevant suffisam- 
mem la région du saignement pour réduire l'effet des forces de 
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gravité sur b pression dans la veine (cf, p, 300). Si ceci est insuf¬ 
fisant pour arrêter le saignement, il suffit d'n,ne légère compres¬ 
sion externe additionnelle (Ces premiers secours sont 
inapplicables en cas de rupture ou de blessurE de vaisseaux pro¬ 
fonds thoraciques ou abdominaux impossibles à comprimer, 
NdT), 

rhémostase comporte (rois étapes principales : l) le spasme 
vasculaire, 2) la formation du clou ptaqtief taire, et 3) b coagulation 
du sang (formation d'un caillot). Les plaquettes ont un rôle pri¬ 
mordial dans La formation du clou plaquettaire et contribuent, 
de façon importante aux deux autres étapes. 

I Le jpasme vasculaire réduit l'écoulement de sang 
dans le vaisseau lésé 

Un vaisseau Sectionne ou déchiré se contracte aussitôt. Le méca¬ 
nisme sous-jacent n : est pas bien connu, mais on pense qu'il s’agit 
d'une réponse intrinsèque déclenchée par un médiateur para¬ 
crine libéré par l'endothélium du vaisseau lésé (cf. p. 93). Cette 
contraction, le spasme vasculaire, ralentit la fuite et la pertE de 
sang par la brèche. En plus, le spasme vasculaire initial fait s'ac¬ 
coler les surfaces endothéliales qui deviennent adhésives ce qui 
contribue au scellement du vaisseau lésé- Ces événements de 
nature physique ne suffisent pas à arrêter totalement la perte de 


sang mais contribuent à la réduire en attendant que les autres fac¬ 
teurs de l'hémostase viennent obturer la brèche. 

K L'agrégation des plaquettes bouche la brèche 
vasculaire 

Normalement, les plaquettes n’adhèrent pas à l’endothélium des 
vaisseaux. Quand il y a rupture de continuité de l'endothélium à 
la suite d’une lésion vasculaire,les plaquettes sont activées par ie 
collagène dénudé qui est une protéine fibreuse du tissu cottjone- 
lif sous-jacent. Une fois activées, les plaquettes adhérent rapide- 
ment au collagène formant le clou plaquettaire à l'endroit de la 
lésion. Une fois que leur agrégation a commencé, les plaquettes 
libèrent plusieurs substances chimiques importantes, notamment 
le dipfiospfuité tfadénosine fÀDP), EADP rend adhésive la surface 
des plaquettes circulant à proximité de sorte qu'elles adhèrent à la 
première couche de plaquettes agrégées et produisent à leur tour 
ces mêmes substances chimiques ce qui cause encore plus de pla¬ 
quettes à s'empiler et ainsi de suite. C'est ainsi que se constitue 
rapidement 1 e clou plaquettaire par un mécanisme de rétroaction 
positive (• figure 11-7), 

Ijigrégation des plaquettes étant auto-entretenue, comment 
se fait-il quelle soit limitée au siège de la lésion vasculaire et ne 
s'étende pas à l'endothélium voisin ? Une raison cruciale est que 
l’ÂDP ainsi que d'autres substances libérées par les plaquettes 


• FIGURE 11-7 

Formation du clou plaquettaire. L'agrégation des plaquettes forme un dou plaquettaire là où le vaisseau est lésé grâce à un système de rétroaction positive 
auquel participe le diphosphate d'adénosine (ADP} produit par les plaquettes qui adhèrent au collagène mis à nu par la lésicm.L'agréçjatibn des plaquettes à 
la paroi des régions voisines Intactes est empêchée par la prostacyllne et le monoxyde d'azote produits pat les cellules endothéliales intactes. 
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activées stimulent La production de prostacycline et de 
monoxyde d'tuoie par PendoLhéhum sain voisin. Ce.s deux sub¬ 
stances inhibent fortement l'agrégation plaquettaire ce qui 
confine le clou plaquettaire à la zone lésée et s’oppose à son 
extension aux zones saines (• figure 11-7). 

Non seulement les plaquettes agrégées forment un barrage 
physique dans la brèche vasculaire, mais aussi elles ont trois 
autres rôles importants. (1) Le complexe actine-myosme qu'elles 
contiennent les fait se contracter ce qui densifie et solidifie l’agré¬ 
gat lâche initial. (2) Il y a parmi les substances chimiques qu'elles 
libèrent plusieurs agents vasoconsirictcurs qui font se contrac¬ 
ter le vaisseau renforçant le spasme intrinsèque initial. (3) Elles 
libèrent des substances qui Facilitent la coagulation du sang qui 
est l'étape suivante de l'hémostase. Le mécanisme du clou pla¬ 
quettaire seul suffit souvent à obturer tes nombreuses lésions 
quotidiennes de capillaires et d’âUlrés petits vaisseaux mais les 
lésions de plus gros vaisseaux nécessitent la formation du caillot 
pour que l'hémorragie cesse. 

1 La formation du caillot est la conséquence 
du déclenchement d r une séquence de réactions 
mettant en jeu les facteurs de coagulation 
plasmatiques 

La coagulai ion du sang est la transformation du sang liquide en 
un gel solide. La formation du caillot au-dessus du clou plaquet¬ 
taire renforce celui-ci ei rend plus solide le comblement de la 
brèche vasculaire. De plus, comme le sang près de la lésion vas¬ 
culaire devient solide* son écoulemem s’arrête. La coagulation est 
le plus puissant des mécanismes de ( hémostase et est nécessaire 
à l'arrêt du saignement par toute autre brèche qu'une lésion 
minime. 

FORMATION OU CAILLOT 

La dernière étape de la Coagulation est la conversion du fibrino¬ 
gène, une protéine soluble produite par le foie et normalement 
présente dans le plasma, en fibrine, une molécule filamenteuse 
insoluble. Celle transformation est catalysée par un enzyme, la 
thrombine, à l'endroit de la lésion vasculaire. Les molécules de 
fibrine adhèrent à la surface du vaisseau lésé et forment un réseau 
fibrillaire lâche qui emprisonne des cellules sanguines y con\- 
pris les plaque!tes. La masse résultante est te caillot dont ta cou¬ 
leur rouge habituelle est due aux nombreux globules rouges 
emprisonnés mais dont la structure de base est le réseau de 
fibrine originaire du plasma (• ligure 11-tS)* À l'exception dès 
plaquettes qui oni un rdle important dans la conversion finale du 
fibrinogène en fibrine, les autres cellules sanguines n'intervien¬ 
nent pas dans la formation du caillot qui peut avoir lieu en leur 
absence. 

Puisque la thrombine convertit le fibrinogène toujours pré¬ 
sent dans le plasma en caillot* elle ne doit pas exister normale¬ 
ment dans le plasma saufâ l'endroit d'une lésion vasculaire ; sans 
cela le sang coagulerait sans cesse ce qui serait incompatible avec 
la vio. Mais* comment se Fait-il que la thrombine absente nor¬ 
malement du plasma, puisse devenir rapidement disponible pour 
déclencher La formation de fibrine en cas de lésion d'un vais¬ 
seau ? Ceci est possible parce qu’il y a dans le plasma un précur¬ 
seur inactif de la thrombine, la prothrombine. 



• FIGURE 11 -B 

Érythrocytes emprisonnés dans l£ réseau de fibrine d r un caillot 


CASCADE DE LA COAGULATION 

C'est le rôle d’un autre fadeur plasmatique de coagulation. Le fac¬ 
teur X de convertir ta prothrombine en thrombine ; le fadeur X 
est lui-même présent dans le plasma sous forme inactive et doit 
être activé par un autre Facteur lui-méme activé et ainsi de suite... 
fin tout douze facteurs plasmatiques participent à la série d’évé¬ 
nements qui amènent finalement à la transformation du fibrino¬ 
gène soluble en un réseau de fibrine insoluble £• figure 11-9)* 
Ces facteurs sont désignés par des chiffres romains dans l'ordre 
dans lequel ils ont été découverts et non pas dans celui de leur 
participation à la coagulation (le terme facteur V] rrcsi plus uti¬ 
lisé depuis que l'on a réalisé que ce que l'on appelait facteur VI 
était en réalité le facteur V activé). La plupart de ces facteurs de 
coagulation sont des protéines synthétisées par le foie. Norma¬ 
lement, ils sont toujours sous forme inactive dans le sang, à 
l'exemple du fibrinogène Et dE La prothrombine. Mais à la diffé¬ 
rence du fibrinogène, qui est transformé en filaments de fibrine 
insoluble, la prothrombine ei les autres précurseurs sont conver¬ 
tis en enzymes protéolytiques (qui scindent les protéines) quand 
ils sont activés. 1,'ne fois activé le premier facteur de la séquence 
active le facteur suivant et ainsi de suite dans une série de réac¬ 
tions, appelée cascade de la coagulation, qui se déroule jusqu’à 
son terme qui est la catalyse du fibrinogène en fibrine par ta 
thrombine* Plusieurs étapes onL besoin de Ca ? '* et du/acteur 
plaquettaire PF3, une substance chimique (un phospholipide) 
sécrétée par les plaquettes agrégées. Celles-ci contribuent donc 
à la formation du caillot. 
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• FIGURE 11 -9 
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Cascade de la coagulation La vole intrinsèque (en bleu} est 
mise en œuvre par l'activation du facteur XII (facteur H ago¬ 
ni an. i au contact du collagène mis a nu par une lésion vascu¬ 
laire ou d'une surface étrangère. Cette voie aboutit à la 
coagulation du sang dans un vaisseau ou dans un tube à 
essai. La voie extrinsèque plus courte (en gris} est mise en 
œuvré quand le facteur X.qui est activé à mi-parcours dans 
le cas de la voie intrinsèque, est activé par la throimbo- 
pldstine libérée par un tissu lésé.La voie extrinsèque 
est à l'origine de la coagulation du sang qui s'est 
échappé de vaisseaux vers les tissus de voisinage. 

A partir du facteur X, les deux voies sont 
confondues (en gris-bleu). 
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VOIES INTRINSÈQUE ET EXTRINSÈQUE 

La çasçade de la coagulation peut être mise en roule par la voit' 
intrinsèque ou par la voie extrinsèque. 

* La voie intrinsèque déclenche la coagulation dans un vais¬ 
seau lésé et dans un échantillon dé sang placé dans un tube a 
essai. Tous les éléments nécessaires à la coagulation paf la voie 
intrinsèque sont présents dans te sang.Cette voie comporte sept 
étapes séparées {en bleu dans la • ligure 11-9) et est mise en 
route quand le fadeur XII, fadeur Hageman, est activé au contact 
du collagène dénudé dans lé cas d’une lésion vasculaire ou d'une 
surface étrangère comme le verre. Si ton se rappelle que le colla¬ 
gène dénudé est à l'origine de l'agrégation plaque lia ire, on réa¬ 
lise que la formation du clou plaquettaire et la mise en œuvre de 
la cascade de la coagulation ont lieu simultanément quand un 
vaisseau est lésé. 

* La voie extrinsèque emprunte un raccourci et comporte 
seulement quatre éiapes (en gris dans la • figure 11-9). Cèité 
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voie, qui nécessite le contact avec des facteurs tissulaires n’ap¬ 
partenant pas au sang, est à l’origine de la coagulation du sang 
qui a fui dans les i issus. Un tissu traumatisé produit un complexe 
protéique, la ihromboplastinc tissulaire, qui active directe meut 
le facteur X court-circuitant ainsi toutes les étapes antérieures 
de b voie intrinsèque. À partir dè là les deux voies sont confon¬ 
dues. 

Les deux voies, intrinsèque et extrinsèque, marchent habi¬ 
tuelle me ni ensemble. En cas de lésion tissulaire, la voie intrin¬ 
sèque Arrête l'écoulement du sang dans les vaisseaux lésés et la 
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voie extrinsèque est à l'origine de ta coagulation du sang qui 
s’est répandu dans les tissus avant que la brèche ait été comblée. 
Normalement la formation du caillot prend trois à six minutes. 

RÉTRACTION DU CAILLOT 

Une lois le caillot formé, la contraction des plaquettes empri¬ 
sonnées fait sc rétracter le réseau de fibrine ce qui rapproche les 
bords de la brèche vasculaire. Pendant La rétraction du caillot du 
liquide en est exprimé. Ce liquide, qui est du plasma moins le 
fibrinogène et les autres précurseurs des facteurs de coagulation 
qui ont été consommés pendant la coagulation, est appelé sérum. 


1 La fibrinolyse par la plasmine dissout le caillot 

Le caillot n'èSl pas la solution définitive d'une lésion vasculaire. 
C’est un dispositif transitoire d’arrêt du saignement jusqu’à ce 
que le vaisseau soit réparé. 

RÉPARATION VASCULAIRE 

Les plaquettes agglutinées sécrètent une substance qui est res¬ 
ponsable., pour une part au moins, de l'envahissement de la zone 
lésée du vaisseau par les fibroblastes (« formateurs de fibres * *0 du 
tissu conjonctif voisin responsables de la cicatrisation. 

DISSOLUTION OU CAILLOT 

Simultanément a la cicatrisation, le caillot qui n’est plus néces- 
sa ire à l'arrêt du saignement, esc lentement dissous par un 
enzyme fibrinolytique (scindant la fibrine), La plasmine. Si le 
caillot n’était pas supprimé après avoir rempli son rôle dans l'hé¬ 
mostase, tes vaisseaux, surtout les plus petits qui sont les plus 
souvent lésés, resteraient bouchés. 

Comme les facteurs de coagulation, la plasmine est une pro¬ 
téine présente dans le plasma sous forme de plasminogène inac¬ 
tif produit par Le foie. Lactivalion du plasminogène est due à 
une cascade de facteurs dont le Facteur XII (facteur Hageman), 
le meme que celui qui déclenche la cascade de la coagulation (• 
figure 11-10). La plasmine activée est incorporée dans Le caillot 
en formation et le dissout secondairement en cassant le réseau de 
fibrine. 

Des cellules phagocytaires enlèvent peu à peu les produits 
de dissolution du caillot. La disparition progressive du sang 
répandu dans un [issu est facile à suivre sous b peau. Le bleu 
(l'ecchymose) dû au sang désoxygéné coagulé disparaît peu à 
peu ce qui est dû à l'action de fa plasmine et au nettoyage par 
les phagocytes. 

PRÉVENTION DE LA FORMATION INDÉSIRABLE DE CAILLOTS 

La plasmine, qui dissout les caillots devenus inutiles, prévient en 
permanence la formation inappropriée de caillots. De petites 
quantités de fibrinogène sont continuellement converties eu 
fibrine dans la circulation par des mécanismes mal connus. 
Cependant, il n’y a pas formation de caillots parce que ta fibrine 
csi rapidement éliminée par la plasmine activée par l'activateur 
tissulaire du plasminogène (tPA) produit en particulier dans 
les poumons. Normalement, le peu de fibrine formée est contre¬ 
balancé par une faible activité fibrinolytique et 11 ne se forme 
pas de caillots. C’est seulement en cas de lésion vasculaire que 
se produit la chaîne explosive de réactions menant à la formation 
importante de fibrine et à ta coagulation locale. 
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• FIGURE 11-10 

Fiole du facteur XII dam la formation et la dissolution du caillot l ictivg- 
lion. du facteur XII (facteur Hageman) déclenche simultanément la cascade 
de réactions rapides qui aboutissent à la formation du caillot et une autre 
cascade rapide qui aboutit a l'activation de fa plasmine. La plasmine,empri¬ 
sonnée dans le caillot, cause la dissolution secondaire de celui-ci,Ceci sup¬ 
prime le caillot devenu inutile une fois que le vaisseau est réparé. 


Depuis peu le tPA produit par génie génétique et 
- d'autres substances qui dissolvent le caillot, uni été utï- 

ÿ Usés dans 3 e irai terne ni de l’in fart tus du myocarde. Dn- 
* jectiun dans les toutes premières heures d'une substance 
fibrinolytique peut dissoudre le caillot à temps pour rétablit la 
circulation dans la région du muscle cardiaque irrigué par l'artère 
coronaire obstruée avant qu'il ne soit détruit par suite du manque 
d'0 2 . Depuis quelques années, Je tPA cl des médicaments appa¬ 
rentés sont aussi un lises avec succès pour dissoudre le caillot res¬ 
ponsable d’un accident vasculaire cérébral de façon à réduire la 
destruction de tissu nerveux irremplaçable (cl. p, 13 4), 


1 La maladie thromboembolique est due 
à la formation inappropriée de caillots 

tl arrive que des caillots se forment en l'absence de 
blessure vasculaire. U formation anormale d'un caillot 
® dans un vaisseau sanguin peut compromettre l'apport de 

* sang à un organe qui peut être un organe vital, Les méca¬ 
nismes de formation et de dissolution du caillot Mim nor¬ 
malement Équilibrés. Agissant de concert, ils laissent se former 
les caillots « utiles » ce qui réduit la fuite de sang hors d’un vais¬ 
seau lésé el s'opposent a la formation de caillots ncl'asics stop¬ 
pant l'écoule rirent de sang dans un vaisseau intact. Un caillot 
intravasculaire fixé A la paroi est appelé thrombus et un caillot 
détaché flottant dans 3a circulation est appelé emboL En grossis¬ 
sant un thrombus peut finir par boucher le vaisseau dans lequel 
il s'esl formé ; en arrivant dans un vaisseau de plus pet it dia¬ 
mètre, un cmbol peut y stopper brutalement l'écoulement du 
sang. 
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Plusieurs facteurs, agissant séparément ou ensemble, peu¬ 
vent être cause de maladie thromboembolique : 1) lésion du 
revêtement interne du vaisseau dans l'athérosclérose, cause fré¬ 
quente d'obstruction artérielle (notamment cérébrale, coronaire 
ou des membres inférieurs) (ch p, 267) ;2) déséquilibre entre les 
systèmes coagulants ci anticoagulants naturels 3) ralentissement 
de ['écoulement du sang notamment dans le cas de veines vari¬ 
queuses des membres inférieurs (ceci peut aussi se produire en 
cas d'immobilisation prolongée chez dé-S sujets alités et même 
chez des sujets sains après un long voyage en position assise, 
par exemple en avion, NdT) ; et 4) coagulation intravasculaire 
généralisée due à la libération dans Se sang de grandes quantités 
de ihromboplasiïne provenant de lésions tissulaires étendues ou 
dans le choc septique dans lequel l'agression par des bactéries 
€t leurs toxines déclenche la cascade de la coagulation. 

L'hémophilie est le principale cause de saignement 
pathologique 

Uopposé de la maladie thromboembolique est l’inca* 

paciîé de formation rapide de caillots en cas de lésion 
vasculaire avec comme conséquence le risque d’hémor- 
* ragie grave même en cas de traumatisme peu important.. La 
cause la plus commune de maladie hémorragique est Lhémo- 
pllilie causée par le déficit d’un facteur de coagulation. Un défi¬ 
cit en n'importe quel facteur de coagulation peut être cause de 
saignement mais dans plus de BO % des cas il s'agit du défaut de 
synthèse du facteur VIII d’origine génétique, 

A l’opposé du déficit en facteurs de coagulation responsable 
de saignement profus, le manque de plaquettes sanguines 
(thrombopénie) ou l'existence d’anomalies fonctionnelles de 
celles-ci sont cause de multiples hémorragies dans les tissus dues 
au retard â la formation de caillot en cas de lésions vasculaires 
mêmes minimes. Les plaquettes sont responsables de l’occlu¬ 
sion rapide des minimes lésions vasculaires qui se produisent en 
permanence. Chez des suiels dont le nombre de plaquettes est 
anormalement bas, ces multiples hémorragies a partir de petits 
vaisseaux sont visibles sous forme de petites taches violacées 
sous la peau ; ccd porte le nom de purpura ihrombocy topé nique 
(thrombocyte est l’autre nom des plaquettes). 

Le manque de vitamine K, une vitamine indispensable pour 
la synthèse de la prothrombine et d’autres facteurs de coagula¬ 
tion, peut être cause de saignement [ceci est l’un des risques du 
traitement par les médicaments dits antivitamine K de la maladie 
thromboembolique, NdT). I insuffisance hépatique est aussi res¬ 
ponsable d'une tendance hémorragique du fait de la production 
déficiente de facteurs de coagulation. 

LEUCOCYTES 

l.CS leucocytes, ou globules blancs du sang, sont les cellules 
mobiles du système de défense immunitaire de l'organisme. Far 
immunité on entend la capacité de l'organisme à résister à des 
substances étrangères potentiellement dangereuses ou â des cel¬ 
lules anormales et à les éliminer. Les leucocytes et leurs produits 
ainsi qu’un groupe de protéines plasmatiques constituent le sys¬ 
tème immunitaire, un système de défense interne qui joue un. 
rôle crucial dans la reconnaissance et la destruction ou la neu¬ 
tralisation de matériaux différents du « soi » normal. Plus spéci¬ 
fiquement, Se système immunitaire 


1. défend contre des agents pathogènes (micreiorganismes bac¬ 
tériens ou viraux responsables de maladie), 

2. fonctionne comme des « Équipes de nettoyage » qui débar¬ 
rassent l’organisme de cellules usées (comme les globules rouges 
âgés) et de débris tissulaires (par exemple des tissus endomma¬ 
gés par blessure ou maladie), Cette dernière propriété est pri¬ 
mordiale pour ta cicatrisation et la réparation tissulaire. 

3. Identifie et détruit des cellules anormales ou mutâmes pro¬ 
duites dans l’organisme. Cette fonction, qui est appelée shf- 
vctUanre immun ira ire, est le mécanisme primordial de délense 
contre le cancer. 

Pour remplir leur rôle les leucocytes emploient une stratégie 
de recherche et d’attaque, c’est-à-dire qu'Üs gagnent les tissus 
agressés ou endommagés. Ils sont continuellement transportés 
par le sang depuis Se site de leur production vers les zones où ils 
doivent intervenir. 

I Les bactéries et les virus pathogènes 

sont les principales cibles du système immunitaire 

Les principaux agresseurs contre lesquels défend le système 
immunitaire sont les bactéries et les virus. Les bactéries sont 
des microorganismes monocellulaincs sans noyau équipes de 
toute la machinerie nécessaire à leur survie et â leur reproduc¬ 
tion, Les bactéries pathogènes, qui pénètrent dans l'organisme, 
causent des lésions tissulaires et des maladies dues, pour une 
bonne pari, aux enzymes et toxines qu elles sécrètent; ci qui sont 
responsables de perturbations de la structure ou des fonctions 
des cellules et organes affectés. La capacité d'un agent patho¬ 
gène à causer une maladie est la virulence, 

Les virus, contrairement aux bactéries, ne sont pas capables 
d'assurer par eux-mémes leur survie. Ils sont uniquement faits 
d’acide nucléique (ADN ou ARN) entouré par une enveloppe 
protéique. Ne disposant pas des systèmes de production d'éner¬ 
gie et de synthèse de protéines, ils sont incapables d’activité 
métabolique et de reproduction à moins de pénétrer dans une 
cellule-hôte (une cellule de l'organisme infecté) dont ils utilisent 
à leur profit les dispositifs biochimiques. Les virus ne se conté fi¬ 
lent pas de s'approprier les ressources en énergie de la cellule ; 
leurs acides nucléiques commandent la production par la cellule- 
hôte des protéines nécessaires à leur réplication. Une fois que le 
virus est incorporé dans une cellule-hôte, celle-ci peut être 
détruite par les systèmes de défense de l'organisme qui ne Le 
reconnaissent plus comme faisant partie du « soi ». Le virus peut 
aussi causer la mort de la cellule en ta privant de constituants 
essentiels, ou en lui faisant produire des substances toxiques, 
ou en la transformant en cellule cancéreuse. 

I II y a cinq classes de leucocytes 

Les leucocytes ne contiennent pas d'hémoglobine contrairement 
aux érythrocytes, de sorte qu’ils sont incolores â moins d'être 
rendus visibles par coloration pour l'observation au microscope. 
À la différence des érythrocytes de structure et fonctions uni» 
formes et de nombre constant, les leucocytes diffèrent en 
nombre, structure et fonctions. Il y a cinq classes de leucocytes 
—‘neutrophiles, éosinophiles, basophiles, monocytes et lympho¬ 
cytes “dont les caractéristiques de structure et de fonction sont 
différentes. Ils sont dans l'ensemble de plus grande taille que les 
érythrocytes. 
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Cellules sanguines normales 


Les cinq classes de leucocytes appartienne ut A deux grandes 
catégories selon la forme de leur noyau et la présence cm l'ab¬ 
sence de granulations visibles au microscope dans te cytoplasme 
(• figure I ldi). Les neutrophiles, éosinophiles et basophiles 
appartienne ni à la catégorie des granulocytes (contenant des gra¬ 
nulations' 1 polynucléaires (à noyau multiforme), Leur noyau 
est plus ou moins segmenté en lobes et leur cytoplasme confient 
de nombreu* granules enveloppés de membrane. Les trois varié¬ 
tés de grau LilncyH 'h sont distingués sur la base de leur affinité 
pour les Lûlûr.ttus : les èosmophrJes sem colorés de façon préfè¬ 
rent idk* pur léo5ine, un colorant rouge ; les basophiles le sont par 
un colorant basique bleu ; les neutrophiles n’onipasde colo ration 
prdcrentie11 l'. Les monocytes et les lymphocytes sont des mono¬ 
nucléaires ayant un noyau volumineux non segmenté et peu de 
granules cytoplasmiques (ils sont parfois qualifiés de mononu¬ 
cléaires agranulocytes ). Les monocytes sont les plus volumineux 


et leur noyau est ovale ou a la forme d'un rein. Les lymphocytes, 
plus petits ont un gros noyau arrondi qui occupe ia plus grande 
partie de la cellule. 

I La production de leucocytes varie en fonction 
des besoins de la défense de l'organisme 

Tous les leucocytes proviennent des mêmes cellules souches 
indifférenciées pluripotentes de la moelle osseuse que les éry¬ 
throcytes et les plaquettes (• figure 11-12), Les cellules destinées 
à donner naissance aux leucocytes se différencient sous l’in¬ 
fluence de facteurs de stimulation appropriés en cellules affectées 
â la production de lignées cellulaires spécifiques. Les granulo¬ 
cytes et les monocytes sont produits seulement dans la moelle 
osseuse d'où les cellules matures émigrenl vers le sang. Les pré¬ 
curseurs des lymphocytes sont dans la moelle mais la plupart des 


FIGURE 11-12 
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TABLEAU 11-2 
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Thymus 
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lymphatiques 

Rate 

Canaux 

lymphatiques 


• FIGURE 11-13 

Tissus lymphoïdes, les tissus lymphoïdes dispersés dans l'organisme pro¬ 
duisent, stockent ou modifient l« lymphocytes.. 


Lymphocytes sont produits à partir de Lymphocytes résidant dans 
les tissus lymphoïdes comme les amygdales cl les ganglions 
lymphatiques (• ligure 11-13). Les tissus lymphoïdes produi¬ 
sent, stockent et/ou transforment les lymphocytes. 

Il y a normalement de 5 à 1Û millions de lymphocytes par 
millilitre de sang ce qui correspond en moyenne à 7 000 par 
mm 3 .Les leucocytes sont les cellules sanguines les moins nom¬ 
breuses (il y en a environ 1 pour 700 érythrocytes), non pas que 
peu soient produits mais parce qu'ils sont seulement en transit 
dans le sang. Normalement* environ les deux tiers des leucocytes 
circulants sont des polynucléaires, essentiellement des neutro- 
phiLes, le tiers restant étant fait de mononucléaires, essentielle¬ 
ment des lymphocytes (A tableau 11-2). Cependant le nombre 
total et le pourcentage des différents leucocytes sont très 
variables en fonction des besoins de la défense de l’organïsme. En 
effet selon le type d’agression subie par celui-ci, il y a produc¬ 
tion sélective de tel ou tel type de leucocytes. Des messagers ehi- 


Formule sanguine typique dans l'espèce humaine 

Érythrocytes 

5 DOD DOD par mm- 1 de sang 
Leucocytes 

7 000 par mm 3 de sang 


Formule sanguine 
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Polynucléaires 

Mononudaires 

Neutrophiles 60-70% 

Lymphocytes 25-33% 

Éosinophiles 1^4% 

Monocytes 2-6% 

Basophiles 0,25-0,5% 


Plaquettes 


250 000 par mm 3 de sang 



miques produits dans les tissus envahis ou lésés et par les leuco¬ 
cytes actives eux-mêmes gouvernent la vitesse de production des 
différentes catégories de leucocytes. Des messagers chimiques, 
analogues â rhormnne érythropoiétine, sont responsables de la 
différenciation et de la prolifération de chacun des différents 
types cellulaires. De nombreux messagers ont été idennliés ; un 
exemple est le facteur de stimulation des granulocytes (et des 
monocytes* GM-CSP) qui stimule la production et La Libération 
de granulocytes, neutrophiles notamment, par La moelle osseuse. 
Ces découvertes ont ouvert la voie à [administration de tels mes¬ 
sagers pour renforcer les défenses de l'organisme contre l'infec¬ 
tion ou le cancer. 

FONCTIONS ET DURÉE DEVIE DES LEUCOCYTES 

Parmi les granulocytes, les neutrophiles sont les spécialistes de 
la phagocytose. On a découvert récemment qu'ils produisent des 
fibres protéiques extraeellulaires formant un Filet qui fonctionne 
comme un piège ù bactéries (NET pour « Neutrophi! Extracellu- 
3ar Irap *), Prises dans le lilél, les bactéries son détruites par 
certaines protéines de celui-ci dotées de propriétés antibacté¬ 
riennes. La destruction des bactéries par les neutrophiles est 
donc intracellulaire par la phagocytose et extracellulairc par le 
N ET. Les neutrophiles sont toujours la première ligne de défense 
contre l'invasion par des bactéries et sont très importants dans 
la réponse inflammatoire, fin outre ce sont des « éboueurs * qui 
enlèvent les débris cellulaires. Logiquement, le nombre de neu¬ 
trophiles circulants augmente de Eaçon caractéristique dans de 
multiples infections bactériennes aiguës, 

La spécialité des éosinophiles est autre. Le nombre des éosi¬ 
nophiles circulants augmente dans les affections allergiques, 
asthme et rhume des Foins par exemple, et dans des infect ions 
parasitaires, par des vers par exemple. A l'évidence, les éosino- 
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philes ne peuvent pas phagocyter un gros parasite mais ils se 

fixent sur lui et sécrètent, des substances destinées à le tuer. 

Les basophiles sont les leucocytes les moins nombreux et 
les moins bien compris ; ils sont similaires aux mastocytes par 
leur structure et leurs fonctions. Les mastocytes ne circulent pas 
dans le sang mais sont dispersés dans le tissu conjonctif. Contrai¬ 
rement à ce que l'on croyait, Ses mastocytes ne sont pas des baso¬ 
philes ayant migré dans les tissus ; alors que les basophiles 
viennent de la moelle osseuse, les mastocytes viennent de pré¬ 
curseurs présents dans le tissu conjonctif. Les basophiles et les 
mastocytes synthétisent et stockent Vhfstdtmirtè et l'héparine qui 
sont libérées en cas de stimulation appropriée. La libération 
d'histamine est importante dans l'allergie tandis que T héparine 
accélère La disparition de particules graisseuses contenues dans le 
sang après un repas gras. Lhéparine est un anticoagulant — et est 
utilisée à ce titre en médecine —» niais qu’elle ait Un rôle d'anti¬ 
coagulant naturel est un sujet controversé. 

Une fois libéré par la moelle osseuse, un granulocyte ne 
reste guère plus d'un jour en transit dans le sang avant de passer 
dans les tissus où il ne survit guère plus de trois à quatre jours 
avant de mourir à la tâche. 

Les monocytes, de meme que les neutrophiles, sont des pha¬ 
gocytes professionnels. Ils sortent immatures de la moelle 
osseuse et restent un ou deux jours dans le sang avant de se fixer 
dans un tissu. Dans ce lieu de résidence, ils grossissent et attei¬ 
gnent la maturité devenant de grosses cellules phagocytaires Lis* 
solaires. les macrophages (du grec makros, grand et phagos, 
manger), dont la durée de vie se compte en mois ou années a 
moins qu’ils ne soient détruits en accomplissant leur tâche de 
phagocytes. Une cellule phagocytaire ne peut ingérer qu’une 
certaine quantité de matériel étranger avant d’en mourir. 

Les lymphocytes sont responsables de la défense immuni¬ 
taire contre des cibles contre lesquelles ils ont été programmés, Il 
y a deux types de lymphocytes : les lymphocytes B et lés lym¬ 
phocytes T. Les lymphocytes B produisent des dnli corps qui cir¬ 
culent dans le sang. Un anticorps se lie au matériel étranger 
cause de sa production, une bactérie par exemple, et le désigne 
comme cible à détruire par la phagocytose ou par un autre 
moyen. Les lymphocytes T ne produisent pas d’anticorps ; ils 
détruisent les cellules qui sont leur cible spécifique en produisant 
des substances chimiques qui forent un pore dans la membrane 
de leur victime. Les cibles cellulaires des lymphocytes T com¬ 
portent tes cellules infectées par un virus et les cellules cancé¬ 
reuses. La durée de vie estimée des lymphocytes va de 100 à 
300 jours {celle de lymphocytes particuliers, les lymphocytes à 
mémoire est beaucoup plus longue, ci", p. 340), Pendant ce 
temps, la majorité d'entre eux parcourt continuellement un Cir¬ 
cuit entre les tissus lymphoïdes, b lymphe et le sang du ils ne res¬ 
tent que quelques heures à chaque passage. A un moment donné, 
seul un petit effectif de la population totale de lymphocytes se 
trouve dans le sang, 

PRODUCTION ANORMALE DE LEUCOCYTES 

^ Quoique variable, 3e nombre de leucocytes circulants 
- Xj jP est contrôlé et ajusté à la situation de l'organisme. îoo- 
■!; refais, b production de leucocytes peut être anormale et 
* échapper aux mécanismes de contrôle, La production de 
leucocytes par la moelle osseuse peut diminuer ou même 
s’arrêter en cas d'exposition st des agents physiques {comme les 
radiations ionisantes) ou chimiques (comme le benzène et cer¬ 


tains médicaments anticancéreux). Comme on peut le deviner, là 
conséquence là plus grave de cet état est la diminution du 
nombre de phagocytes professionnels (neutrophiles et macro¬ 
phages) ce qui entraîne la réduction dangereuse des défenses de 
l’organisme contre les microorganismes. Les lymphocytes pro¬ 
duits par les organes lymphoïdes restent la seule défense immu¬ 
nitaire en cas d’insuffisance médullaire (de la moelle osseuse). 

Le nombre de lymphocytes circulants augmente dans pas 
mal dlnfections chroniques sans que l’on sache bien pourquoi. 
Dans b mononucléose infectieuse, il y a non seulement aug* 
meniation du nombre des lymphocytes (mais pas des autres leu¬ 
cocytes) dans le sang mais aussi présence de nombreux 
lymphocytes d'aspect atypique. Cette maladie, causée par le virus 
d’Epslfin-Barr, dont la fatigue générale est le symptôme domi¬ 
nant, guérit complètement en général, en un ou deux mois. 

Il est a priori étonnant que la réduction des capacités défen¬ 
sives' contre les agresseurs étrangers soit une des complications 
majeures des leucémies qui sont la prolifération cancéreuse anar¬ 
chique de Lune ou Vautre des lignées de leucocytes. Au cours 
d’une leucémie, il peut y avoir jusqu'à 500 000 leucocytes par 
ram 1 au lieu des 1 000 normaux. Ces cellules sont dans leur 
immense majorité anormales ou immatures et ne sont pas 
capables déjouer leur rôle défensif normal. Une autre consé¬ 
quence désastreuse des leucémies est l’envahissement de la 
moelle osseuse qui châSSe les autres lignées dé cellules sanguines 
d'où l'anémie par réduction de l’éryihropolèsc et les saignements 
par manque de plaquettes. Les infections graves et les hémorra¬ 
gies sont les causes de mort habituelle des sujets atteints de leu¬ 
cémie. 

Nous allons nous intéresser maintenant à deux éléments 
essentiels de la réponse immunitaire nature Ile ou acquise aux 
agents étrangers ét à d'autres cibles ; chemin faisant nous préci¬ 
serons le rôle de chaque type de leucocytes. 

1 Les réponses immunitaires sont naturelles 
et non spécifiques ou acquises et spécifiques 

Là protection immunitaire est conférée par 1 action complémen¬ 
taire des deux constituants distincts mais interdépendants du 
système immun flaire : le système nriunl (inné) et le système 
acquis. Leur réponse diffère dans son déroulement dans le temps 
et dans b sélectivité des mécanismes de défense. 

Le système immunitaire naturel est responsable des 
réponses non spécifiques qui entrent en action immédiatement 
dès l'expositionn â un agresseur. Ces réponses défensives sont 
innées, dépourvues de sélectivité et dirigées contre des matériaux 
étrangers ou anormaux quelconques même à l’occasion du pre¬ 
mier contact avec eux, 11 s'agit d'une première ligne de défense 
contre une gamme étendue de facteurs, microotrganïsmes. agents 
chimiques tu lésions tissulaires par brûlure ou blessure. Chaque 
individu possède essentiellement les mêmes mécanismes de 
défense naturels encore quTI y ait quelques différences d’origine 
génétique. 

Les participants au système immunitaire naturel sont en per¬ 
manence sur leur garde prêts à déclencher urt ensemble limité 
non spécifique de réponses élémentaires contre n’importe quel 
agresseur. Parmi les effecteurs cellulaires, les plus importants 
sont les neutrophiles et les macrophages, tous deux spécialistes 
de la phagocytose. Différentes protéines plasmatiques jouent 
aussi un rôle crucial. 
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Les diverses réponses immunitaires non spécifiques sont 
activées par des motifs moléculaires communs d'agents patho¬ 
gènes comme les sucres qui sont typiques de la paroi des bacté¬ 
ries et n’existent pas dans les cellules humaines. Les cellules 
phagocytaires sensibles sont garnies d'une protéine membranaire 
découverte récemment appelée récepteur Toll-Uke (TLfts). Les 
TLRs ont été surnommés les * yeux du système immunitaire non 
spécifique * car ils reconnaissent les marqueurs révélateurs qui 
permettent aux cellules du système immunitaire naturel de faire 
la différence entre les bactéries et les celulles du « soi ». Lidenti- 
fication par un TLR d’un agent pathogène conduit le phagocyte 
à internaliser et à détruire le microorganisme et à sécréter des 
substances chimiques dont celai nés contribuent à l'inflamma¬ 
tion. tuie importante réponse innée à l'agression, microbienne. 

Les réponses innées à des défis de toutes sortes sont rapides 
mais limitées et non sélectives un peu comme une sentinelle 
gardant un château fort utilisait, de façon indiscri minée des 
moyens brutaux contre tout ennemi s’approchant des remparts. 
Liminuniié naturel le stoppe assez efficacement la progression 
de l'infection et tient l’ennemi en échec jusqu’à ce que le sys¬ 
tème immunitaire acquis soit en mesure de prendre le relai avec 
ses armes très sélectives et de mettre au point la stratégie d’éli¬ 
mination du trublion. 

Les réponses du système d’immunité acquise sont spécifi¬ 
quement dirigées contre un matériau étranger particulier que 
l'organisme a déjà rencontré et contre lequel il a eu l'occasion de 
préparer une défense sur mesure. Les réponses du système d’im¬ 
munité passent par les lymhocytes B et T. Chaque cellule B ou T 
reconnaît seulement un type particulier de matériel étranger 
comme une espèce de bactérie. Seuls parmi les millions de cel¬ 
lules B et T ceux qui disposent de L'équipement spécifique de 
reconnaissance d’un motif particulier d'un agent infectieux sont 
recrutés pour défendre spécifiquement contre lui un peu comme 
un militaire contemporain spécialement entraîné est rappelé 
pour accomplir une tâche déterminée au combat. Les lympho¬ 
cytes sélectionnés se multiplient ce qui augmenté 3c pool de spé¬ 
cialistes affectés à l'attaque ciblée contre l’agent étranger. Le 
système immunitaire acquis répond plus lentement et attaque 
seulement un adversaire particulier. 

Le système immunitaire acquis est le dernier rempart contre 
ta plupart des agents pathogènes. Le répertoire des lymphocytes 
B et T activés et en expansion est constamment remanié en fonc¬ 
tion des divers agents pathogènes de l'environnement rencontrés 
de façon à Cité en mesure de lutter contre eux. Les cibles ne sont 
pas les mêmes chez chaque individu et dépendent des agressions 
dont il a été victime. De plus ce système acqiert la capacité de 
répondre plus vigoureusement à un agresseur auquel, il a été 
exposé antérieurement quand il le rencontre à nouveau ultérieu¬ 
rement. I! le fait en créant un pool de cellules & mémoire à la 
suite dé la première rencontre ce qui lui donne la possibilité de 
répondre plus efficacement lors d’une nouvelle rencontre, à nou¬ 
veau dans le futur. 

Les systèmes immunitaires innés et acquis coopèrent har¬ 
monieusement pour contenir puis éliminer des agents néiasres. 
Nous allons les étudier en commençant par le système immuni¬ 
taire inné. 


IMMUNITÉ NATURELLE _ 

Les défenses non spécifiques sont les suivantes : 

1„ Linjhmmation, réponse non spécifique à une lésion tissulaire 
dans laquelle les phagocytes spécialisés — neutrophiles et 
macrophages — soutenus par d'autres cellules supplétives du 
système immunitaire ont le rôle principal, 

2. Lin(er/én?n, famille de protéines assurant une défense non 
spécifique contre lés virus, 

3. Les cellules tueuses naturelles, une classe particulière de cel¬ 
lules de type lymphocytaire qui lysent et détruisent spontané¬ 
ment et de façon peu spécifique des cellules-hôtes infectées par 
un virus et des cellules cancéreuses. 

4. Le système du complément, un groupe de protéines plasma¬ 
tiques inactives qui détruisent les cellules étrangères en attaquant 
leur membrane quand elles sont activées en cascade. 

Ces défenses vont être étudiées à tour de rôle en commen¬ 
çant par l'inflammation. 

I Llnflammatîon est une réponse non spécifique 
à y n agresseur étranger ou à une lésion tissulaire 

Par inflammation on entend un ensemble inné d'évènements non 
spécifiques, étroitement liés entre eux et déclenchés par un enva¬ 
hisseur étranger, une lésion tissulaire, ou les deux à la fois. Le 
but ultime de l'inflammation est de faciliter l’arrivée dans la 
région envahie ou Lésée des phagocytes et des protéines plasma¬ 
tiques capables 1) d'isoler, détruire ou inactiver les envahisseurs ; 
2) de déblayer les débris et 3) de préparer la cicatrisation et la 
réparation ultérieures. La réponse inflammatoire est remarqua¬ 
blement semblable quel que soit l'événement déclenchant (inva¬ 
sion bactérienne, agression par un agent chimique, ou 
traumatisme mécanique), bien qu'il y ait de subtiles différences 
selon le type et le lieu de l’agression, La suite d’événements de la 
réponse Inflammatoire est décrite en prenant pour exemple la 
pénétration de bactéries par une brèche cutanée (• figure 11-14). 

DÉFENSE PAR LES MACROPHAGES RÉSIDENTS 

À la suite de l’invasion bactérienne par une brèche cutanée, les 
macrophages qui sont sur place commencent immédiatement à 
phagocyter les microbes étrangers. Quoiqu’ils ne soient en règle 
générale pas assez nombreux pour relever le défi à eux seuls, ils 
assurent fi défense durant la première heure environ avant que 
les autres mécanismes entrent en action 

VASODILATATION LOCALISÉE 

Presque immédiatement après l’Invasion microbienne il y a vaso¬ 
dilatation des artérioles dé la région ce qui entraîne laugmetm- 
tion du débit sanguin local. Cette vasodilatation est en grande 
partie due à l’histamine libérée par les mastocytes de La sorte 
atteinte qui sont des cellules do tissu conjonctif « cousines » 
des basophiles circulants, ^augmentation du débit sanguin local 
permet l’arrivée sur place de leucocytes supplémentaires et de 
certaines protéines plasmatiques qui sont des participants essen¬ 
tiels à h défense. 

ACCROISSEMENT DELA PERMÉABILITÉ CAPILLAIRE 

Lhistamine libérée augmenté la perméabilité des capillaires en 
agrandissant les pores de leur paroi (les espaces entre les cel- 


>pyrigh 


;riE 


330 


Chapitre 11 



Iules endothéliales) de sorte que les protéines plasmatiques, qui 
normalement ne quittent pas 3e sang, peuvent gagner !e tissu 
enflammé (cf. p, 292). 

ŒDÈME LOCALISÉ 

Les protéines plasmatiques, qui ont fui vers le liquide interstitiel, 
exercent une pression colloïde osmotique qui, conjointement a 
l'augmentation de la pression capillaire causée par L'accroisse¬ 
ment du débit sanguin du A la vasodilatation, favorise la filtration 
et s’oppose à la réabsorption de liquide par les capillaires régio¬ 
naux. Le résullai du déséquilibre des mouvement de liquide est 
l'œdème local (cf. p, 197), Le gonflement familier qui accom¬ 
pagne l'inflammation, est donc dû en grande partie aux modifi¬ 
cations vasculaires causées par Vhistamine. De même, les autres 
manifestations classiques de l'inflammation, la rougeur et la cha¬ 
leur locales, sont ducs au Fort débit local de sang artériel rouge 
et chaud, t-a douleur est causée par la déformation du tissu œdé¬ 
mateux et par ta libération locale de substances qui stimulent 
tes récepteurs des neurones afférents régionaux. Lensemble 
des manifestations observables de Vinflammation (gonflement, 
rougeur, chaleur et douleur) correspond aux phénomènes \îu- 
culaires qui permettent l’apport dans la zone atteinte de nom 
breux leucocytes et de protéines plasmatiques imporiantes . • 
figure 11-14). 


cytes moins agiles. Cües derniers grossissent et deviennent des 
macrophages matures en environ une dizaine d'heures. Une fois 
que les neutrophiles et les monocytes ont quitté le sang. As ne 
rentrent plus jamais dans la circulation. 

Les leucocytes som capables de sortir des vaisseaux en se 
faufilant dans les pores des capillaires grâce à des mouvements 
amiboides (cl p. 36) et de ramper vers la région lésée (• figure 
11-15)- Les cellules phagocytaires sont attirées pat le chimiotac¬ 
tisme ; c'est à dire qu’elles soni adirées par certains médiateurs 
chimiques libérés dans le territoire lésé et appelés/acteurs chi¬ 
miotactiques 


• FIGURE 1M4 

Vue d'ensEmbl? et évolution de l'inflammation 


Invasion bactérienne 
ou lésion Ussutaire 


CONFINEMENT DE LA ZONE 
ENFLAMMÉE 

Les protéines plasmatiques qui ont fui 
et dont te rôle est crucial dans la 
réponse immunitaire, sont celles du 
système du complément, les facteurs 
de coagulation et les facteurs anticoa¬ 
gulants. Sous l'action de la thrumbo- 
plasline tissulaire produite par De tissu 
lésé et de facteurs chimiques spéci¬ 
fiques sécrétés sur place par les pha¬ 
gocytes, le Fibrinogène est transformé 
en fibrine. Celle-ci forme des caillots 
dans le liquidé, interstitiel autour des 
envahisseurs microbiens et des cellules 
endommagées. Ce confinement de la 
région atteinte prévient ou tout au 
moins retarde la progression des 
microorganismes et de leurs produits 
toxiques. Secondairement les facteurs 
anticoagulants dissolvent les caillots 
devenus inutiles. 

MIGRATION DES LEUCOCYTES 

Dan? l'heure qui suit l'agression, la 
20 ne atteinte fourmille de leucocytes 
sortis des vaisseaux. Les neutrophiles 
arrivent en premier suivis, huit à 
douze heures plus tard, par tes mono- 
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• FIGURE 11-15 

Sortie des leucocytes hors des vaisseau* Les leucocytes passent du sang 
vère les tissus grâce à des mouvements amibpïdes à travers les pores de la 
paroi des capillaires, un processus appelé diapédèse 



Phagocyte 


Récepteur 

spécifique 


Molécule activée 
du complément 
(C3b, une opsonine) 


Las divers éléments ne sont pas reprâseniés à la même échelle. 

• FIGURE 11-16 

Mécanisme d'action des opsonInès L'une des molécules activées du com■ 
plément r C3b r se lie de façon non spécifique à des récepteurs de surface 
d r u ne cellule étrangère, une bactérie par exemple, et de façon spécifique 4 
des récepteurs de la membrane plasmique d'une cellule phagocytaire. Cette 
liaison empêche que la cellule étrangère ne s'échappe h la phagocytose. 


PROLIFÉRATION DES LEUCOCYTES 

Les macrophages tissulaires résidents El les leucocytes vernis du 
sang et ayant migré dans la zone enflammée sont rapidement ren¬ 
forcés par de nouveaux phagocytes recrutés dans la moelle 
osseuse. Quelques heures après le début de la réponse inflam¬ 
matoire, le nombre de neutrophiles dans le sang peut être multi¬ 
plié par quatre ou cinq, ^augmentation de la production de 
monocytes, précurseurs dés macrophages, par la moelle osseuse 
esi plus tardive mais plus durable. 

MARQUAGE DES BACTÉRIES PAR DES OPSONINES EN VUE DE 
LEUR DESTRUCTION, 

Les neutrophiles et les macrophages som capables de distinguer 
les cellules normales et les cellules anormales ou étrangères avant 
d'entreprendre leur activité destructrice. Sans cela ils ne pour- 
raient pas débarrasser la région enflammée des matériaux indé¬ 
sirables. Premièrement, nous avons vu que les phagocytes grâce 
à leurs TL R s reconnaissent et internalisent secondairement les 
agents qui se sont infiltrés et dont la membrane porte des motifs 
bactériens qui n’existent pas sur les cellules humaines. Deuxiè¬ 
mement, les corps étrangers sont désignés aux phagocytes en 
étant enrobés par des médiateurs chimiques sécrétés par les cel¬ 
lules du système immunitaire. Ces substances chimiques, qui 
rendent les bactéries plus sujettes à la phagocytose, sont les opso- 
aines dont les plus importantes sont des anticorps et l'une des 
protéines activées du système du complément. 
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Une opsonine stimule la phagocytose en fixant la cellule 
étrangère à une cellule phagocytaire (• figure 11-16). Une par¬ 
tie de la molécule de l'opsonine se lie de façon non spécifique à la 
surface des bactéries, tandis qu'un autre motif de la molécule se 
lie à un récepteur spécifique des cellules phagocytaires. Cette 
liaison empêche la victime de s'échapper avant l'attaque mor¬ 
telle du phagocyte. 

DESTRUCTION DES MICROBES PAR LES LEUCOCYTES 

Les neutrophiles et les macrophages débarrassent la zone inflam¬ 
matoire des agents toxiques et infecteux ainsi que des débris tis¬ 
sulaires ; cette activité de nettoyage est une composante 
essentielle de b réponse inflammatoire. Ils l'exercent par La pha¬ 
gocytose ainsi que par d'autres moyens. 

Finalement les phagocytes meurent pour avoir accumulé des 
toxiques produits par la dégradation des particules étrangères 
ou du fait de la libération accidentelle du contenu des Lysosomes 
durant la phagocytose. Le pus formé dans une zone infectée est 
fait de cellules phagocytaires mortes et vivantes, de tissu nécrosé 
{tissu mort) Liquéfié par des enzymes des phagocytes, et de 
microbes, 

RÔLE DANS L'INFLAMMATION DE SUBSTANCES CHIMIQUES 
SÉCRÉTÉES PAR LES LEUCOCYTES 

Les phagocytes stimulés par l'agression microbienne sécrètent de 
nombreuses substances chimiques qui interviennent dans l'in- 


illBHHblH 


A 







il animation. Ces substances ont de nombreux effets immuni¬ 
taires intriqués allant des phénomènes beaux aux manifestations 
générales qui accompagnent l'infection microbienne. Les fonc¬ 
tions les plus importantes des sécrétions des phagocytes sont les 
suivantes : 

1. Destruction directe des envahisseurs microbiens qui ont 
échappé à la phagocytose. Par exemple, les macrophages pro- 
duisenr du monoxyde d'azote une substance aux effets multiples 
(çf. p. 286} qui est toxique localement pour les microbes. Les 
neutrophiles sécrètent la lactoferrine, une protéine qui se [te 
fortement au fer et en prive lés bactéries qui en ont besoin pour 
se multiplier, 

2. Stimulation de la libération d'histamine par les mastocytes 
locaux. Lhistamine renforce la vasodilatation et La perméabilité 
capîllairre locales. 

3. Certains médiateurs des phagocytes déclenchent les sys¬ 
tèmes coagulant et anticoagulant ce qui contribue dans un pre¬ 
mier temps au confinement dé l'inflammation et secondairement 
à la dissolution du caillot fibreux devenu inutile. 

4. Lune des substances libérée pat les neutrophiles active des 
protéines plasmatiques appelées kinines qui augmentent 
diverses composantes de l'inflammation, Par exemple, elles sti¬ 
mulent les récepteurs de la douleur el .sont en partie responsables 
de la douleur associée à l’inflammation. Ce sorti aussi de puis¬ 
sants facteurs chimiotactiques qui attirent les phagocytes dans 
la zone atteinte, 

5. Les macrophages produisent des pyrûgèncs endogènes (du 
grec endon, en dedans el genos, naissance) qui sont, responsables 
de la fièvre ÿ notamment l’ituerlcukine f. Ceci a surtout lieu quand 
les micro-organismes envahisseurs sont passés dans la circulation, 
Ces pyrogènes causent la production Locale dans l’hypothala¬ 
mus dé messagers chimiques, appartenant à la famille des pros¬ 
taglandines. qui agissent sur le « thermostat » de l’hypothalamus 
qui contrôle la température de l'organisme. Le rôle de la fièvre 
d’est pas clair. Qu’elle soit une manifestation aussi courante de 
l’inflammation fait penser qu'elle a un rôle bénéfique au cours 
de celle-ci. Par exemple une plus haute température stimule la 
phagocytose ainsi que de nombreuses activités enzymatiques 
intervenant dans l'inflammation et peut s’opposer à là multipli¬ 
cation bactérienne en augmentant te besoin de fer nécessaire â 
celle-ci. Il s’agit d’une question importante étant donné l’emploi 
répandu de médicaments qui font tomber la fièvre. 

6. Stimulation de la production et de la libération dans la cir¬ 
culation de neutrophiles et de lymphocytes, un effet particuliére¬ 
ment important au cours des infections microbiennes. 

Cette liste d’effets des Substances chimiques produites par 
les phagocytes quoique incomplète, illustre bien leur complexité 
et leur diversité. Le rôle des phagocytes va donc bien au-delà de 
La simple capture cl de la destruction des envahisseurs. 

RÉPARATION TISSULAIRE 

Le but ultime du processus inflammatoire est d’isoler et de 
détruite les agresseurs ei de nettoyer La région pour préparer la 
réparation tissulaire. Dans certains tissus, par exemple ks os, la 
peau et le foie, les cellules saines situées autour de b zone lésée 
se divisent, remplacent les cellules détruites et reconstituent par¬ 
faitement le tissu. Dans les tissus incapables de régénération tels 
que le tissu nerveux et tes muscles, les cellules perdues sont rem¬ 
placées par du tissu cicatriciel, Les fibroblastes du tissu conjonc¬ 


tif se mettent à se diviser ci sécrètent de grandes quantités de col¬ 
lagène qui comble la région qu'occupaient les cellules détruites et 
forme une cicatrice (cf. p. 48). Même dans un tissu capable de 
régénération comme la peau, il y a formation dé cicatrices quand 
les structures sous-jacentes et les structures annexes, comme les 
follicules piteux et les glandes sébacées, ont été détruites. 

I Les médicaments antsinflammatoires non 
stéroïdiens et les glucocorticoïdes s’opposent 
à la réponse inflammatoire 

De nombreux médicaments onL des propriétés anUin- 

flammatoires ; les plus efficaces sont les üwiinJLmiiiitJ- 
1/ roires non stéroïdiens ou AINS (aspirine, ibuprq/êne et 
n ’ substances apparentées) et les glucocorticoïdes (molécules 
voisines du cortisol, une hormone stéroïde sécrétée pair la corti¬ 
cosurrénale, cf. p. 354). Les AINS ont la propriété d’inhiber un 
enzyme catalysant la synthèse de prostaglandines, les média leurs 
d’action locale intervenant dans la fièvre causée par les pyrégimes 
endogènes. 

Les glucocorticoïdes sont les a n l i i n flarn rna i o i res Ses plus 
puissants ; ils s'opposent à pratiquement tous les phénomènes de 
l'inflammation. De plus,, ils dépriment b production de lympho¬ 
cytes par les tissus lymphoïdes el réduisent la production d'anti¬ 
corps. Ils sont utilisés pour traiter des phénomènes immunitaires 
indésirables comme les manifestations allergiques, (notamment 
l'asthme) et les manifestations inflammatoires des maladies rhu¬ 
matismales. En contrepartie, ils réduisent les défenses die l'orga¬ 
nisme contre les infections du fait qu'ils s'opposent aux 
phénomènes inflammatoires qui contiennent es élimine tu les 
agressions microbiennes. Il ne faut donc pas utiliser les gluco¬ 
corticoïdes à tort et à travers. 

IL est temps de quitter l'inflammation et de s'intéresser à un 
autre participant de l'immunité innée, 

1 L'interféron inhibe passagèrement 
la multiplication des virus dans la plupart des cellules 

En plus de l'inflammation, un autre mécanisme de défense non 
spécifique est la production d’interferon par les cellules infecrécs 
par un virus. Lmt-erferon est un facteur de résistance transitoire 
non spécifique â l’infection virale qui entrave la réplication du 
virus lui-même ou d’autres virus dans d’autres cellules-hôtes. Son 
nom lui a été donné parce qu'il « interfère » avec b réplication 
virale. 

ACTION ANTIVIRALE DE LfNTERFËRON 

Quand un virus infecté une cellule, son acide nucléique com¬ 
mande la production par la machinerie cellulaire d’interféron qui 
est sécrété dans Le liquide exiracel lu Inire. Une lois libéré dans le 
LEC, l’tntérfêron se lie à des récepteurs spécifiques de cellules 
voisines ou de cellules éloignées atteintes par voie sanguine. Ces 
cellules sont ainsi prévenues d'avoir à sc préparer contre une pos¬ 
sible attaque virale. Linterféron n’a pas d'activité anlivirale 
directe maïs il déclenche la production par les cellules-hôtes 
potentielles auxquelles il est lié d’enzymes qui découpent TARN 
viral (cf. p. A-20) et inhibent la synthèse des protéines, elles aussi 
indispensables à Ils réplication du virus. Quoique les virus soient 
toujours capables de pénétrer dans les cellules ainsi averties et 
préparées à l'attaque, ils sont incapables de détourner â Leur pro¬ 
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fit leurs mécanismes de synthèse de protéines ce qui empêche 
Leur réplication (• figure 11-17). 

Les enzymes inhibiteurs ainsi synthétisés dans La cellule 
hôte potentielle avertie restent inactifs tant qu'il n'y a pas péné¬ 
tration de virus. Quand celle-ci a Heu, ils sont activés par la pré¬ 
sence des acides nucléiques du virus. C’est parce que celte 
activation est nécessaire que les enzymes en question n’inhibent 
pas tes messagers ARN et ta machinerie de synthèse des proteines 
propres de la cellule en t’absence de pénétration de virus. 
Comme cette activation est passagère L’interféron est un méca¬ 
nisme de défense de courte durée. 

Limerféron est produit de façon non spécifique par toute 
cellule infectée par un virus quelconque et est capable de provo¬ 
quer une résistance passagère des cellules qu'il atteint contre tout 
autre virus. C’est un mécanisme de défense rapide 
et généralisé contre les virus avant l'entrée en 
action plus tardive d'autres mécanismes 
immunitaires. 

EFFET ANTONCÉREUX DE 

lwerfêrqn 

Unterfëron a un effet anticancéreux et pas seule¬ 
ment antiviral. Il renforce considérablement l’acti¬ 
vité des cellules tueuses naturelles et d'un type 
particulier de lymphocytes. Les lymphocytes T cyto- 
toxiques qui attaquent el détruisent tant les cellules 
cancéreuses que les cellules infectées par un virus 
Déplus, L’interféron lui-même ralentit la division 
cellulaire el La croissance des tumeurs. 


Cellules 

seconda irememt 
Infectées par le virus 



Liaison de l'Interféron au* * 
réceplours do col lûtes sainos 



Impossibilité pour le virus de 
se multiplier dans les cellules 
secondairement Infectées 


I Les cellules tueuses naturelles détruisent 
les cellules cancéreuses et les cellules infectées 
par un virus dès leur première rencontre 

Les cellules tueuses naturelles sont des cellules de type lym¬ 
phocytaire qui détruisent de façon non spécifique en Lysant leur 
membrane plasmique les cellules Infectées par un virus et tes cel¬ 
lules cancéreuses dès leur première rencontre avec elles. Leur 
mode d’action et leurs cibles de prédilection sont les mêmes que 
ceux des lymphocytes T cytotoxiques, mais ces derniers s'atta¬ 
quent uniquement aux cellules cancéreuses el aux cellules infec¬ 
tées. par un virus auxquelles ils ont été exposés antérieurement. 
De plus, il faut un certain délai après la rencontre pour que les 
lymphocytes T cytotoxiques deviennent matures et soient en 
mesure de lancer leur assaut mortel. Les cellules tueuses natu¬ 
re Lies sont un moyen de défense immédiat avant que les lym¬ 
phocytes T cytotoxiques ne soient en mesure d : intervenir, 

B Le système du complément perfore la membrane 
des mkroorganismes 


• FIGURE 11-17 

Mécanisme de prévention de la réplication virais- par ^interféron, L'inter¬ 
féron libéré par des cellules infectées par des virus se fixe à d'autres cellules 
non infectées de l'hôte et y déclenche la production d’enzymes capables de 
bloquer la réplication virale, Ces enzymes..produits sous forme inactiveront 
activés si un virus infecte secondairement ces cellules ainsi préparées. 


Le nom de complément provient du fait que ce système est 
complémentaire de l'activité des anticorps : c'est en effet le pre¬ 
mier dispositif du destruction de cellules étrangères activé par 
des anticorps. Il le fait en formait! des complexes d’attaque mem¬ 
branaire qui perforent la membrane des cellules qui en sont vic¬ 
times, En plus de eut effet direct contre un agresseur, la puissante 
cascade du complément renforce d’autres phénomènes généraux 
de l’inflammation. 

FORMATION DU COMPLEXE D'ATTAQUE MEMBRANAIRE 


Le système du complément est un autre moyen de défense non 
spécifique contre les un te ro organismes envahisseurs. Il peut 
aussi être mis en action de deux Façons : 

« par des chaînes de sucres qui sont présentes sur la mem¬ 
brane des micro organismes et ti'existent pas sur les cellules 
humaines. 

* par des anticorps contre un agent étranger ; il fait alors par¬ 
tie de La défense immunitaire spécifique,, 


Au même titre que le système de coagulation el que le système 
anticoagulant, le système du complément est constitué de pro¬ 
téines plasmatiques produites par le foie et circulant dans le sang 
sous forme inactive. Une fois que le premier constituant, Cl, a 
été activé, il active à son tour le constituant suivant, C2, ci ainsi 
de suite au cours d'une cascade de réactions d’activation. Les 
cinq derniers constituants, C5 à C9. Forment un gros complexe 
de protéines en forme de beignet, le complexe d’attaque merci- 
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bran aire ICAM) qui attaque la membrane microbienne des 
mit moiganismcs en s'y incorporant de Façon à y créer un pore (• 
Figure ï 1-1b) Celle technique d’em porte-pièce rend la mem¬ 
brane très poreuse ei l’entrée par osmose de l'eau dans la cellule 
victime la fa il gonfler et éclater. La lyse par le système du com¬ 
plément csL k principal mode de destruction des microbes autre 
que la phagocytose. 

RENFORCEMENT DE L r INFLAMMATION 

A la il il 1er., nec des. autres systèmes en cascade dont les consti¬ 
tuants ont coin nie seul rôle l’activai ion du précurseur suivant 
dans la cascade plusieurs protéines activées du complément ont 
une ;u i ■ in- propre importante. En plus de ht destruction de cel¬ 
lules langères par le complexe dattaque membranaire, certains 
lu insinuants du complément amplifient la réponse mllaminatüirc 
de plusieurs façons ; 

* En Lighvj 111 comme des jurt eu r$ çhfrmrtoaiifues q ui guident et 
attirent d< - phagocytes professionnels là où ils sont activés {c'est- 
à-dire là aü a lieu l’agression microbienne) 

* En agissant comme des opstmines se Isa tu aux microbes et 
I>u ■ nu ju vani leur phagocytose, 

* En Jfdviirisimj fn vtïsofifiJaifltrün et la perméabilité vasculaire ce 
qui contribue â l’augmentation du débit sanguin local. 

* En st f jttiiiu n rt ïfl libérât ton d ’ftfstam me parles masteey t es voi¬ 
sins ce qui renfort ■ tes phénomènes vasculaires de l'inflamma¬ 
tion. 

* En <t 1.1 ivuni des feirtmes ce qui contribue à renforcer les phé¬ 
nomènes ml lammalotrcs 

Certaines des protéines du complément activées 50 ni très 
instables. De ce faii, elles sont uniquement capables do Faire pro- 


• FIGURE 11-16 

Complexe d attaque membranaire du complément. Les protéines du 

complément activées* C5 r C6, C7 et CS se réunissent è plusieurs molécules 
C9 pour forer un pore dans la membrane cellulaire de la cellule cible. La 
(vite secondaire de matériel cellulaire mèneà la destruction de la cellule- 
IV nLrüflwrmn d'une figure ci+éede Oana Burns-Piïef-irTHcwr Küler Cf Ils Kill,“by 
John Dtng-E Voung and Zanvil A. Cühn. Copyright Cl98B Scb&nrtfk: American, ScienuiSc 
American. Inc, inui. droits résrrvés.) 



gressor la cascade au voisinage même de leur lieu d'activation 
de sorio que l’at laque par le CÂM est confinée à la membrane 
du microbe qui a été le facteur déclenchant de la cascade. Les cel¬ 
lules voisines sont donc à ta b ri de la destruction. 

Ainsi s’achève la discussion de l'immunité naturelle ; nous 
allons nous intéresser maintenant a I immunité acquise. 


IMMUNITÉ SPÉCIFIQUE : GÉNÉRALITÉS 

Une réponse immunitaire spécifique esc une défense sélective 
visant à réduire ou à neutraliser un agresseur particulier et à 
laquelle l'organisme a été préparé par un contact antérieur avEC 
celui-ci. 


I Us réponses immunitaires spécifiques comportent 
llmmunité par anticorps et l'immunité cellulaire 

El y a deux catégories de réponses immunitaires : l'immunité 
humorale due à des anticorps produits par les plasmocytes issus 
de lymphocytes B et 11 m muni le cellulaire reposant sur la pro¬ 
duction de lymphocytes T arrivés qui attaquent directement les 
cellules indésirables. 

Les lymphocytes sont capables de reconnaître de façon spé¬ 
cifique line variété infinie de matériaux étrangers et de cellules 
cancéreuses et de se défendre contre eux. Les modalités de la 
reconnaissance et des réponses des lymphocytes B et T sont dif¬ 
férentes. En régie générale, les lymphocytes B reconnaissent des 
agresseurs étrangers extrace! tu lai res comme tes microbes et leurs 
toxines ainsi que quelques virus et les combattent en sécrétant 
des anticorps dirigés spécifiquement contre eux. Lés cellules T 
sont spécialisées dans la reconnaissance et 9a destruction de cel¬ 
lules déviantes de L'organisme comme les cellules cancéreuses ëi 
les cellules infectées par un virus. 

ORIGINE DES LYMPHOCYTES B ET T 

Les deux variétés de lymphocytes, comme toutes les cellules san¬ 
guines, ont comme précurseur commun les cellules souches plu¬ 
ripotentes de la moelle osseuse. Loriemation ultérieure vers les 
lymphocytes B ou T dépend du lieu de différenciation et de 
maturation des cellules souches de la lignée (• figure 11-19). 
La différenciation et la maturation des lymphocytes B onl lieu 
dans la moelle osseuse. Pendant la vie fœtale et la première 
enfance, certains lymphocytes immatures qui tient la moelle 
osseuse et gagnent par voie sanguine le thymus où ]ls deviennent 
les lymphocytes T (leur nom vient du lieu de leur maturation). 
Le thymus est un organe lymphoïde situé à la partie haute, anté¬ 
rieure et médiane de la cavité thoracique, au-dessus du tueur ci 
entre les deux poumons {• figure 11-13.. p. 328). 

Une fois passés dans le sang en provenance du thymus ou de 
la moelle, les cellules B ei T mal lires s’installent dans les tissus 
lymphoïdes périphériques ou ils établissent des colonies. Sous 
l'effet de su mu laitons appropriées, ils se divisent en de nouvelles 
générations de lymphocytes B ci T selon leur origine. Au-delà 
de La première enfance la majorité des nouveaux lymphocytes 
provient des colonies de lymphocytes périphériques plu tût que 
de la moelle, 

On estime qu’il y a mille milliards de lymphocytes dans l’or¬ 
ganisme, qui agglomérés occuperaient un volume comparable à 
celui du cerveau ou du foie. A chaque instant, la grande majo- 
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• FIGURE 11-19 

Qritj ine des lymphocytes B et T. Les lymphocytes B proviennent de lym¬ 
phocytes. dont 1$ mata ration el la différenciation ont pris place dans la 
moelle,, tandis que les lymphocytes T proviennent de lymphocytes produits 
Initialement dans la moelle mais dont la maturation et la différenciation ont 
lieu dans le thym us. La production ultérieure de nouveau* lymphocytes B et 
T a lieu dans les Colonies de cellules B et T des tissus lymphoïdes périphé¬ 
riques. 


rite des lymphocytes se trouve dans les tissus lymphoïdes, mais 
tes cellules El et T exerccnl Eeur rôle de surveilla ms en ci reniant 
cimimudletnéni dans le sang eL la lymphe entre les iissus lym¬ 
phoïdes cl les tissus. 

RÛLÉ DE LATHVlWOSlNÉ 

ressentie I de la migration et de la différencia lion des lympho¬ 
cytes T a lieu tôt au cours du développement et le thymus perd 
de l'importance et s'atropine progressivement quand le sujet 
avance en âge. Cependant, il contribue a produire une hormone 
importante pour l'entretien de la lignée T, la thymosïne. L_a thy- 
niosine augmente la prolifération des lymphocytes T dans les tis¬ 
sus lymphoïdes périphériques et augmente les capacités 
immunitaires de ces lymphocytes. On a montré récemment que 
La production de Lhymosme diminue après 10 ou +0 ans ce qui 
ne rail un facteur du vieillissement. Une hypothèse est que la 
diminution des compétences de la lignée de lymphocytes T pour¬ 
rait avoir un lien avec La susceptibilité accrue des sujets âgés au 
cancer et aux infections virales. Les lymphocytes T ont en effet 
un rôle essentiel dans la défense contre ces affections. 


■ Un antigène provoque une réponse immunitaire 
dirigée contre lui-même 

Les cellules Eï et T doivent être en mesure de reconnaître comme 
étrangers à l'organisme les cellules et les matériaux indésirables à 
détruire ou à neutraliser. C’est la présence d'antigènes qui permet 
au lymphocyte de faire cette distinction nécessaire, Un antigène 
est une molécule particulière, grosse et complexe qui déclenche 
une réponse immu ni taire contre elle-meme quand elle pénétre 
dans l'organisme, En général, plus une molécule est complexe 
plus elle comporte de motifs antigèniques. Les protéines étran¬ 
gères sont les plus courants des antigènes. Un antigène peut être 
une molécule isolée, comme une toxine bactérienne, ou ht ire par¬ 
tie d'une structure multimoléculaire complexe* tomme les anti¬ 
gènes de surface d'un microorganlsine. 

De nombreuses molécules organiques de petit poids molé¬ 
culaire* qui ne sont pas antigèniques par elles-mêmes, le devien¬ 
nent quand elles sont liées a des protéines de l'organisme. Ces 
petites molécules pu rie ni le nom d’haptènes. 

Des anticorps contre le complexe Ih a pie ne-proie me sont 
capables de réagir contre I haptène si celui-ci pénètre à nouveau 
dans l'organisme. Certains médicaments, notamment la pénicil¬ 
line, certains cosmétiques et certains produits chimiques indus¬ 
triels courants sont des exemples d'haptènes qui sont 
normalement inoffensifs tuais peuvent être a l’origine de réac¬ 
tions immunitaires inappropriées, connues sous te nom d'aller¬ 
gie, cbei des individus sensibilisés (et probablement porteurs 
d'une prédisposition d'origine génétique complexe et mal éluci¬ 
dée, NdT). 

Étudions d'abord la réponse des cellules D puis celle des 
cellules T à leur cible antigènique. 


LYMPHOCYTES B ET IMMUNITÉ 
HUMORALE_ 

La surface de chaque lymphocyte lî el T est porte use de récep¬ 
teurs n un type particulier des innombrables antigènes potentiels. 
Un lymphocyte partiCLtlier n'est capable de reconnaître qu'un 
seul antigène. Ceci est différent des L LRs qui reconnaissent les 
marqueurs génériques caractéristiques de toutes les bactéries. De 
plus, les lympbocylrcs ne sont pas capables de répondre directe¬ 
ment à un antigène : celui-ci doit lui être présente par une rd- 
fufe présentatrice d'antigène comme cela sera décrit plus loin. 


I Les antigènes stimulent la conversion 

des lymphocytes 6 en plasmocytes producteurs 

d'anticorps 

La liaison de l'antigène provoque la différenciation de la plupart 
des cellules B en plasmocytes tandis que les autres deviennent des 
lymphocytes a mémoire quiescents. Un plasmocyte produit des 
anticorps qui se lient à l’antigène particulier responsable de suit 
activation Durant la diffèrenciation en plasmocyte* le réticulum 
endoplasmique granuleux, siège de la synthèse des protéines, se 
développe considérablement et la taille de la cellule augmente 
figure 11-20). Le plasmocyte est devenu une véritable usine 
de fabrication de protéines, produisant jusqu'à 2 000 molécules 
d'anticorps par seconde. Cette tâche est prioritaire au pot ni que 
les plasmocytes ne sont plus capables de synthétiser les protéines 
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• FIGURE TT-20 

Cellule B inactivé et pltSItioCytè- fi, SpéCt 6*1 microscopie 
électronique n d'un lymphocyte B quiescent ou petit 
lymphocyte m bj d'un plasmocyte qui est une c ï*I?ljIh 
fl de tivêe Ip plasmocyte a un réticulum granuleux abondant 
et plein de molécules d'anticorps. 
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A l’opposé de la variabilité du lab, 
la Lige de tous Eca anticorps d’une même 
classe d'immunoglobulines est iden- 
tique. C'est le fragment constant (Te) 
qui porte des sites de liaison particuliers 
à d'autres acteurs de la réponse immu¬ 
nitaire ei différents entre le h classes 
d’anticorps. La distinction en cinq 
classes des immunoglobulines repose 
sur les différences de la région 
constat!le. Par exemple celle des IgG 
activées par la liaison d'un antigene à 
leur site Fab, se lie à des cellules pha¬ 
gocytaires et a le rdlc d’une opsonine 
qus facilite la phagocytose. Par contre 
la région constante des EgL se lie aux 
basophiles et aux mastocytes fl.cn cas 
de liaison d'un antigène, déclenche la 
libération par ces cellules d'histamine el 
d'autres médiateurs chimiques respon¬ 
sables des manifestations allergiques, 


néccb>, ircs à leur survie ; ils meurent donc après cinq à sept jours 
d'existence productive. 

Les anticorps sont sécrétés dans le sang ou la lymphe selon 
le lieu où -i trouvent les plasmocytes activés ; finalement tous les 
anticorps aboutissent dans le sang où ils constituent les immu¬ 
noglobulines ou gammaglobulines. 

II y a c inq grandes classes d'anticorps en fonction dé leur 
structure cl de leur activité biologique, l’ar exemple les iinmu- 
iioglohulincs. G, IgG , sont responsables de la plupart des 
réponses iut muni ta ires contre Les bactéries et conlre quelques 
virus, alors que Ses IgE sont responsables des manifesta lions 
allergiques oiiiimmüs telles que le rhume des foins, l’asthme et 
l'urticaire et participent à la défense contre les parasites. Il faut 
bien réaliser que celte classification est fondée sur la srruciutv 
et la Ionction des anticorps. Dien entendu, dans chaque catégorie, 
il y a une multitude d’anticorps différents dont chacun esL 
capable de >c lier avec un antigène ou un site (ou motif) antigè¬ 
nique partit ulivi 

9 Les tnticorp! ont la forme d r un Y et sont cfassés 
en fonction des propriétés de leur tige 

La molécule des cinq classes d'anticorps a la forme d'un Y (• 
figure 1 L-2 L ). Uexlrëmité des bras de 3'Y est variable ; c'est le sifé 
de liaison I .mUgèoe qui confère à l'anlicorps sa spécf/icité. La 
tige de l’Y oi responsable des propriétés/onctïpnneifés de l'anti¬ 
corps, i esl .i dire de son devenir une fois qu’il est lie â l'antigène. 

Un anticorps porte deux sites de liaison identiques â l'anti¬ 
gène, un à I extrémité de chaque bras de l'Y. Le fragment de liai¬ 
son à L'antigène (Fait, peut Antigtn fîinding Fragment), 
caractéristique de chaque anticorps ne peut se lier qu'à un EïlQtil 
antigènique donné, un peu comme une clé dans une serrure. 
CY-Sl à IVrmrrne variabilité des Tab qu'est duc 3a multitude d'an¬ 
ticorps Ji II eruiu- capables de se liera des millions d'antigènes 
de laçon spécifique 


• FIGURE 11-21 

Structure d'un anticorps La molécule 3 la forme d'y n Y. fl le peut se lier 
seulement aux antigènes spécifiques qui s'adaptent aux sites de liaison de 
l'antigène (Fab) situés à l'extrémité des chaînes lourdes et des chaînes 
légères reliées entre elles par des ponts disulfure. La tige de l'anticorps 
forme le fragment Fr et se lie è différents participants à l'immunité humo- 
raie séton la das-Se de l'anticorps. 




Chaîne lourde 





Le sang et les défenses de l'organisme 337 

CoDvrîohted matonal 



















I Les anticorps amplifient fortement les réponses 
immunologiques innées pour faciliter la destruction 
des antigènes 

Les immunoglobulines liées â un antigène ne détruise ni pas par 
elles-mêmes les matériaux indésirables.. Leur rôle est double : 
opposer un obstacle physique aux antigènes et amplifier les 
réponses immunitaires non spécifiques (• figure 11-22). 


NEUTRALISATION ET AGGLUTINATION 


Les anticorps peuvent former un obstacle physique pour s'op¬ 
poser au rôle néfaste de certains antigènes. Cest, par exemple, en 
se liant à des toxines bactériennes qu'ils les empêchent d'exer¬ 
cer des effets néfastes sur les cellules sensibles. Ce processus est 
appelé neutralisation. Parfois, plusieurs molécules d'anticorps se 
lient à de nombreuses molécules d’antigène formant des com¬ 
plexes antigène-anticorps, On appelle agglutination la formation 
parc* processus de grappes de cellules étrangères telles que des 
bactéries ou des érythrocytes incompatibles. Quand le complexé 
antigène-anticorps comporte des antigènes solubles, tels que la 
toxine tétanique b le réseau formé peut grossir au point de ne plus 
pouvoir rester en solution et de précipiter (On appelle précipi¬ 
tation le processus par lequel un corps insoluble prend naissance 
dans une solution). Dans l'organisme ces moyens physiques 
n'ont pas un rôle protecteur très important contre les agents 
étrangers. 


Cependant la tendance dé certains antigènes à for¬ 
mer de volumineux agrégats ou à précipiter en pré¬ 
sence d'anticorps spécifiques est utile pour détecter au 
laboratoire la présence d’anticorps ou d'antigènes. Par 
exemple, un test de grossesse répandu repose sur ce prin¬ 
cipe pour délecter la présence dans l'urine d'une hormone sécré¬ 
tée. peu de temps après la conception. 


t, 


AMPLIFICATION DES RÉPONSES IMMUNOLOGIQUES INNÉES 

Le rôle essentiel des anticorps est d'amplifier fortement les 
réponses immunitaires non spécifiques déclenchées par l'agres¬ 
seur, Les matériaux étrangers reconnus ci inarqués par les anti¬ 
corps sont désignés comme des cibles à détruire au système du 
complément, aux phagocytes et aux cellules tueuses dont ils ren¬ 
forcent l’action comme suit : 


1. Activai ion du système du complément. Quand un antigène 
approprié se lie à un anticorps, des récepteurs du fragment 
constant (tige) de l'anticorps se lient au premier constituant (Cl ) 
du système dm complément et l'activent. Ceci met en route la cas¬ 
cade de réactions menant à la formation de complexes d'attaque 
membranaire dirigés spécifiquement contre les cellules dont la 
membrane porte l'antigène qui A déclenché la production de l’an- 
ticorpa en cause. De fait, les anticorps sont les activateurs les 
plus puissants du système du complément. Laitaque de nature 
biochimique de la membrane de l'envahisseur, qui en résulte, 
est le plus important des mécanismes de protection par les anti¬ 
corps. C’est toujours le même système du complément qui est 
activé quel que soit l'antigène en cause. Quoique la liaison de 
l'antigène et de l'anticorps soit très spécifique, la réponse fnale, 
qui est déterminée par Ea région constante de l'anticorps, est tou¬ 
jours la même quel que soit celui-ci dans la même classe d'im¬ 
munoglobulines, par exemple toutes les IgG activent le même 
système du complément. 


2. Renjorcement de lu phagocytose. Certains anticorps, nota lu¬ 
men t des IgG, agissent comme des opsonines. Le fragment 
constant de l'anticorps se lie à un récepteur de surface du pha¬ 
gocyte et promeut la phagocytose de la victime porteuse de l’an¬ 
tigène spécifique lié à l'anticorps. 

3. Stimulation de cellules tueuses. La liaison à l'anticorps de Fan- 
rigène peut promouvoir l'attaque de la cellule qui en est por¬ 
teuse par un lymphocyte tueur. Ces lymphocytes tueurs sont 
semblables aux cellules tueuses naturelles à ceci près qu’il faut 
que les cellules cibles soient porteuses d'anticorps pour qu'ils 
puissent les détruire en causant la lyse de leur membrane. Les 
lymphocytes tueurs ont des récepteurs pour le fragment constant 
des û tllicorpü. 

C’est par ces différents moyens que les anticorps, qui ne 
peuvent pas détruire par eux-me mes les nticroorganisittcs et 
d'autres matériaux indésirables, entraînent la destruction des 
antigènes auxquels ifs sont liés en amplifiant les mécanismes de 
défense non spécifiques. 


MALADIE DES COMPLEXES IMMUNS 


t. 


,,. 1 . 0 ^ H peut arriver qu’une réponse antigène-anticorps 
entraîne des lésions de cellules normales et pas seule¬ 
ment des cellules étrangères, Normalement les com¬ 
plexes antigène-anticorps formés contre un agresseur 
étranger sont phagocytés après avoir stimulé les défenses 
non spécifiques. Toutefois, si la production de tels complexes 
est continuelle, les phagocytes peuvent être débordés et inca¬ 
pables d’éliminer tous ceux qui sont formés, les complexes anti¬ 
gène-anticorps laissés pour compte continuent à activer le 
système du complément entre autres choses. Lactivation exces¬ 
sive de ce système et d’autres éléments de l'inflammation peut 
dépasser sont but et exercer des effets délétères sur des cellules 
normales et non plus seulement sur les cellules indésirables. En 
outre celle activité destnicrtrice peut s’étendre â distance du site 
initial de l'inflammation. Les complexes immuns sont charriés 
par la circulation et peuvent se déposer dans les petits vaisseaux 
des reins, des articulations, du cerveau, de la peau, etc. où ils 


entraînent des réactions Inflammatoires secondaires ci des 
lésions tissulaires. C’est ce que l'on appelle la maladie des com¬ 
plexes immuns qui est une complication possible d’affect ions 
bactériennes, virales ou parasitaires. 

De façon plus insidieuse, la maladie des complexes immuns 
peut être due à la production d’anticorps dirigés de façon erronée 
contre des protéines du * soi » (protéines synthétisées par le 
sujet lui»même). Ceci est probablement l’un des facteurs res¬ 
ponsables des lésions articulaires destructrices de la polyarthrite 
rhumatismale. 


I La sélection clonale rend compte de la spécificité 
de la production d'anticorps 

Au cours de l’existence, un individu rencontre un nombre consi¬ 
dérable de molécules étrangères. Mais chaque lymphocyte B est 
programmé pour répondre à un seul de ces millions d’atnigénes 
possibles.. Les autres antigènes ne peuvent pas se lier aux mêmes 
cellules B et leur faire sécréter des anticorps différents. La sur¬ 
prenante implication de ce qui précède est qu’il y a dans l’orga¬ 
nisme des millions de lymphocytes B programmés de sorte qu'il 
y en a au moins un capable de reconnaître n'importe quel anti¬ 
gène y compris des molécules synthétiques qui n'existent pas 
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Nëulrallsathûfi 



Envahisseur bactérien 




Toxine bactérienne 




Anticorps neutralisant 
la toxine 


Anticorps spécifique 
contre la toxine 



► Réseau 


spécifiques 
cellules 
étrangères 


Agglutination des cellules antigèniques et précipitation 
au cas où le complexe antigène-anticorps est trop 
important pour rester en solution 

Cellules étrangères, par exemple, Antigone 
ginbuies muges ineompalibtes 


Activation du système du complément 


Molécule Cl 
du complément 
inactive 


(liaison) 



Activation par liaison au 
complexe antigène-anticorps 


Renforcement de la phagocytose 



Cellules étrangères, 
par exemple-, 
globules 


Cellule 

phagocytaire 


{cause) 


formai ion du complexe 
d'attaque membranaire C5-C9 


(Forage des pores dans 

ta ceilute étrangère) 


Complexe d'attaque 
membranaire 



Lyse (rupture de 
la membrane 
cellulaire) 


Stimulation de lymphocytes tueurs 



Lymphocyte tueur 


Envahisseur 
bactérien couvert 
d'enticorps spécifiques 


Lyse causée 
par la cellule luçuse 


Les dfflêreflis composants ne sont pas tous représentés à la même échelle. 

• FIGURE 11-22 

Comment les anticorps éliminent-ils les envahisseurs microbiens 1 Les anticorps s'opposent physiquement aux antigènes par (1) la neutralisa non. {2.1 I aq 
glutination et la précipitation,Les anticorps amplifient [Immunité naturelle en (1 \ activant le système du Complément(2) en Stimulant là phagocytose en tant 
qi."opsonines et (3) en stimulant les cellules tueuses 


dans la nature, La théorie de la sélection clonale explique com¬ 
ment lui h mphocs Le est assorti à son antigène. 

La theork initiale était que les anticorps étaient produits sur 
mesure à la suite de rentrée d'un antigène étranger dans l'orga¬ 


nisme, Actuellement la théorie couramment acceptée est celle 
de la sélection clonale selon laquelle les différents lymphocytes 
H acquiérent durant ta vie fœtale h capacité de synthétiser des 
anticorps contre un antigène particulier avant même de l’avoir 
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Diffçrenls Clones 
de lymphocytes B 


Antigènes 



Anticorps 



N 


• FIGURE 11-23 

Théorie de la sélect ieni de clones, a) Le clone de cel¬ 
lules B spécifiques d'un antigène prolifère el se diffé¬ 
rencie en plasmocytes el en lymphocytes à mémoire, 
bï les plasmocytes Sécrètent ries anticorps qui se lient 
aux antigènes libres,non fixés aux cellules &.c) Les lym¬ 
phocytes à mémoire agrandissent le clone et sont 
amorcés et prêts pour une nouvelle mise en présence 
de l'antigène. 


rencontré. Tout descendant du lymphocyte ancestral appartient à 
un clone, c'est-à-dire à une famille de cellules identiques tou les 
capables de produire le même anticorps spécifique et seulement 
celui-ci. Les cellules B sont quiescentes, tic se divisant pas et ne 
sécrétant pas d’anticorps tant qu’elles rt’e ht refit pus Cfi contact 
avec l'antigène approprié. Si l’antigène pénètre dans l'organisme, 
il active le clone particulier des lymphocytes B portant des récep¬ 
teurs spécifiques de cet antigène (• figure 11-23), 

Les premiers anticorps produits par une cellule B jeune sont 
insérés dans La membrane plasmique plutôt que sécrétés. Ils ser¬ 
vent de récepteur de l'antigène spécifique faisant si l’on peut dire 
office « d’enseigne * pour le type d’anticorps que la cellule est 
capable de produire. La Liaison de l’antigène adéquat à ces récep- 
leurs équivaut a « placer une commande » de labrication et de 
sécrétion de grandes quantités dé l’anticorps* 


I Un. clone donné donne naissance 

à des plasmocytes actifs et à des cellules à mémoire 

dormantes 

La liaison de l'antigène entraîne la multiplication du clone el la 
différenciation de deux lypes de cellules, les plasmocytes et les 
lymphocytes à mémoire, La plupart des descendants deviennent 
des plasmocytes qui produisent eu abondance des anticorps sur- 
mesure ayant les mêmes sites de liaison à l'antigène que les 
récepteurs de surface. Dans le sang, les anticorps circulants se 
lient à des antigènes libres (qui ne sont pas liés à des lympho¬ 
cytes) laisani deux des cibles vouées à la destruction par le sys¬ 
tème du complément, par phagocytose ou par d'autres moyens. 

Tous les lymphocytes B nouvellement produits par le clone 
activé de façon spécifique ne deviennent pas des plasmocytes 
sécréteurs d’anticorps. Un petit nombre d’entre eux devient des 
lymphocytes à mémoire qui ne participent pas à la réponse 
immunitaire en cours mais restent quiescents et augmentent le 
clone. Au cas où le sujet rencontreraiI à nouveau le même anti¬ 
gène, ces cellules à mémoire sont sur 3e qui-vive et sont prêtes à 
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intervenir plus rapidement que les lymphocytes originels du 
cloue. 

Bien que chaque individu possède initialement le même 
pool de clones, le pool s'adapte progressivement de façon à 
répondre plus efficacement à Venvirormememt antigènique par¬ 
ticulier du sujet. Les clones spécifiques d’un antigène auquel le 
sujet n'est jamais expose restent dormants pendant toute L’exis¬ 
tence tandis que ceux spécifiques d'antigènes de son environne¬ 
ment prospèrent et sont renforcés par des lymphocytes à 
mémoire. 


nique, c'est-à-dire étant toujours capable de susciter la produc¬ 
tion d’anticorps dirigés contre lui (pour en savoir plus sur les 
débuts de ta vaccination, voir l’encadré § En plus de l'essentiel, p. 
343). 

Toutes les maladies infectieuses, par exemple l'angine à 
streptocoque, ne causent pas la production de cellules à 
mémoire. Lévolution et la gravite de lafTection sont les mêmes 
chaque fois que l'individu est réïnfecté par un microbe dont le 
système immunitaire n'a pas gardé le souvenir, quel que soit le 
nombre d’infections antérieures. 


RÉPONSES PRIMAIRE ET SECONDAIRE 

A la suite du contact initial avec un antigène microbien, il y a 
un délai de quelques jours avant que tes plasmocytes ne soient 
différenciés et que commence La production des anticorps qui 
n’atteindra son maximum que deux semaines plus tard environ 
(• figure 11-24). C'est la réponse primaire. Les symptômes 
caractéristiques de l’infection par le microbe en cause persistent 
jusqu'à ce qu’il soit éliminé par la réponse immunitaire ou que 
l'individu infecté meure. Une fois le pic atteint, la concentration 
d'anticorps baisse progressivement. En cas de contact ultérieur 
avec le même antigène, les cellules â mémoire, dont la durée de 
vie est longue, déclenchent une réponse secondaire plus forte 
et plus durable que la réponse primaire. Cette réponse secondaire 
est souvent adéquate pour prévenir ou atténuer une Infection 
en cas de nouvelle agression par le même microbe. Ceci est la 
base de l’immunité au long cours contre une maladie contractée 
antérieurement. 

La rencontre initiale avec l'antigène responsable de la for¬ 
mation de lymphocytes à mémoire peut avoir lieu en contrac¬ 
tant une maladie ou en étant vacciné contre elle (• figure 11-25). 
La vaccination consiste à exposer de propos délibéré un sujet au 
germe pathogène préalablement privé de sa virulence (nu capa¬ 
cité de causer une maladie) mais ayant gardé sa capacité antigé- 


* FIGURE 11-24 

Réponses îmm unitaires primaire et secondaire, a) Réponse primaire au premier contact avec 
un antigène microbien.b] Réponse secondaire i une exposition ultérieure au même antigène, 
La réponse secondaire est maximale au bout d'une semaine alors que la réponse primaire l'est 
seulement après quelques semaines.üe plus la réponse secondaire est 100 fois plus importante 
que fa primaire. (La réponse relative en anticorps est à échelle logarithmique) 


1 Les groupes sanguins sont une variété d'immunité 

naturelle 

On a longtemps cru que certains anticorps étaient produits spon¬ 
tanément. Les anticorps des groupes sanguins sont l'exemple 
classique de tes anticorps dits « naturels » quoique fi in muni té 
naturelle soit un cas particulier d'immunité acquise. Voyons 
comment. 


Réponse immunitaire primaire 


Réponse immunitaire secondaire 



Moment du premier contact 
avec l'anlrgène 

(aï 



GROUPES SANGUINS ABO 

La membrane plasmique des érythrocytes humains comporte des 
antigènes différents selon le groupe sanguin. Les principaux 
groupes sont ceux du système ABO- Dans le groupe A, les éry¬ 
throcytes portent l’antigène A, dans le groupe B ils portent l'an¬ 
tigène B, dans le groupe AB ils portent les deux antigènes À et B 
et dans le groupe O ils ne portent aucun des deux. 

Des anticorps contre les antigènes qui «'existent pas sur les 
érythrocytes de l'individu commencent à apparaître quand l'in¬ 
dividu atteint environ six mois. Grâce â cela les sujets du groupe 
A ont des anticorps anti B, ceux du groupe B des anticorps anti À, 
ceux du groupe AB n'en ont aucun et ceux du groupe O ont â la 
fois les anticorps anti À et anti B. A priori, on pourrait imaginer 
qu'il y aurait production d’anticorps contre les antigènes A et B 
seulement si des érythrocytes porteurs de l'anti- 
___ gêne étranger avaient été introduits dans l’orga¬ 
nisme. Or de grandes quantités de ccs anticorps 
sont présentes dans le plasma d'individus qui 
n'ont jamais reçu de sang étranger. C'est pour 
cette raison qu’ils ont été considérés comme des 
anticorps naturels, c’est à dire des anticorps pro¬ 
duits sans qu’il y ait eu rencontre préalable avec 
l'antigène, On sait actuellement qu'il y a eq réalité 
contact dès le plus jeune âge avec des antigènes 
portés par des bactéries intestinales banales et 
mimant les antigènes A et B. Il se trouve que les 
anticorps produits contre Ces antigènes réagissent 
aussi avec les antigènes très similaires des 
groupes sanguins et ceci même dès le premier 
contact avec l'un d'eux. 

ACCIDENT POST-TRANSFUSIONNEL 

^ d ."X 


f, 


avec l'antigène 


{*» 


Quand on administre à un sujet du 
sang Incompatible, deux types de réac¬ 
tion antigène-anticorps ont lieu, ï-a consé¬ 
quence la plus grave est due à Faction des 
anticorps contenus dans le plasma du receveur 
sur les érythrocytes du donneur. Leffet des anti¬ 
corps contenus dans le Sang du donneur sur les 
érythrocytes du receveur est moins important 
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Acquisition de l'immunité durable. L'immunité durable contre un agent pathogène peut s'acquérir en contractant la maladie ou en étant vacciné contre 
elle, a) Exposition à un agent pathogène (causant une maladie). b) Vaccination avec l'agent pathogène modifié de telle sorte qu'il n'est plus virulent (ne peut 
plus causer la maladie) quoiqu'il soit toujours antigénique. Dans les deux cas il y a production de lymphocytes à mémoire capables de mettre en œuvre une 
réponse secondaire ra pitié qui prévient ou réduit les symptômes dus à un contact ultérieur avec l'agent pathogène lui-même. 


sauf en cas do transfusion massive parce qu'ils sont tellement 
dilués dans le plasma du receveur qu’ils causent peu de dommage 
aux érythrocytes de celui-ci 


La réaction des anticorps et des antigènes des érythrocytes 
peut causer Taggintination (formation d'amas) ou l'hémolyse 
(rupture) des érythrocytes du receveur attaqués. Lagglutïnaiion 
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La vaccination : une victoire sur de nombreuses maladies redoutables 


Le m o nd e espere q ue de s vacci ns sero nî 
pr-ocluiiscjui nous protégeront contre prati¬ 
quement toutes, les maladies infectieuses. 
Cet espoir a été mis en exergue par la 
déception due au ter* que l'on n'a pas 
encore réussi à mettre ou point un vaccin 
contre l i nfettrû rt à VIH, le vi f us respon sable 
du SIDA, 

Il y a 2 500 ans, nos ancêtres avaient 
conscience de la protection conférée par 
une maladie. Ecriva nt su r u ne pe ste à 
Athènes en 430 avant noue ère, Thucydide 
remarquait qu'une même personne n’était 
jamais atteinte à deux reprises. Mais les 
anciens ignoraient tout des mécanismes de 
protection et ne savaient pas les mettre a 
profit.. 

Les premiers essais d’acquisition de pro¬ 
tection définitive contre 3a variole,, une ma la 
die contagieuse et redoutable dont la 
mortalité atteignait 4Q %, consistaient è s’ex¬ 
pose r dél ibèrêm ent a u co nta et d ’u n sujet 
atteint d'une forme bénigne dé la maladie. 
L'espoir était d'acquérir la protection au pùx 
d'une affection bénigne. Au début du dix- 


septième siecle, la technique avait évolue et 
consistait è prélever avec une aiguille un 
peu de pus dans une pustule de vernie (il 
S’agit de la vésicule Cutanée pleine rie 
liquide dont la guérison laisse une déprés¬ 
sion cicatricielle caractéristique) et deTino 
eulet en l'appliquant sur de petite", incisions 
de la peau ou en respirant le pus desséché. 

Edward Jenner, un médecin anglais*,fut le 
premier à montrer que l’immunité contre te 
vacc i ne, u ne affection a ppa re ntée à la 
variole mais moins grave, protégeait lés 
humains contre celle-ci. Ayant observé que 
les trayeuses qui avaient eu la vaccine ne 
contractaient pas la variole, Jenner inocula 
en 1796 à u n ga rço n b ien porta nt du pus 
prélevé dans une pustule de vaccine. Après 
que le garçon eut été guéri, Jenner, que 
n'entravaient pas des préoccupations 
d'éthique alors Inconnues,lui Inocula une 
dose normalement fatale de matériel Infec¬ 
tant de variole. Le garçon survécut. 

Ce n'est qu'un siècle plus tard que les 
travaux de Jenner furent pris au sérieux par 
Louis Pasteur qui, dans les années lâ-SÛ, 


développa la technique de Jenner. Pasteur 
démontra que la virulence de microorga- 
ni smes pouvait être forte nient atténuée dp 
sn rte q u'ils n' êta lent pi us e n me sure d p ça U- 
serune maladie mais qu'ils conservaient, 
leur capacité a immuniser quand ils étaient 
introduits dans l'organisme ;r j pst Ip principe 
delà vaccination. Son premier vaccin fut 
contre le charbon, une maladie mortelle des 
ovins et bovins. Prêteur isola et chauffa le 
bacille du charbon et injecta des bacilles 
ainsi atténués à des moutons sains, 
Quelques semaines plus tard, au cours d'une 
réunion de collègues scientifiques. Pasteur 
injecta à ces moutons vaccines des bacilles 
du charbon vlrulents.Tous les moutons vac¬ 
cinés survécurent et rous les autres mouru 
rpni, Les démonstrations publiques faites 
par Pasteur, jointes à sa for ta personnalité, 
attirèrent l'attention des médecins et des 
scientifiques du moment et furent le point 
de départ de l'immunologie moderne. 


cl l’h ému lysé des érythrocytes du donneur par les anticorps 
contenus dans le plasma du receveur entraînent un accident 
|insi-traitsfusionne] qui pcul être mortel. Les amas de cellules 
agglutiner.'s du donneur peuvent bloquer de petits vaisseaux et 
la gi-,indi.- quantité d'hémoglobine libre due à la lyse des érythro¬ 
cyte-, du donneur est cause d'insuffisance rénale aigué qui est la 
complication la plus grave de la transfusion de sang incompa¬ 
tible, Si l,i concentration dans le plasma d’hémoglobine libre 
atteint une valeur critique., il y a forma Lion de précipités dans la 
ci ri u Lui on rénale ce qui cause l'insuffisance rénale aigue avec 
arré! de la production d'urine (anurie). 

DONNEURS ET RECEVEURS UNIVERSELS 

i. omnii- !■ s erylbrot vit- îles individus du groupe O ne porlenl 
pa-K d'antigene A ei B, ils ne sont pas attaqués par les anticorps 
anti A ou ant i b ; aussi les sujets de ce groupe sont des donneurs 
universel n, Par contre ces sujets du groupe O qui ont des anti¬ 
corps ami A et ami B ne peuvent recevoir que des érythrocytes 
du même groupe O puisque leurs anticorps attaqueraient les éry¬ 
throcytes de tout autre groupe portant les antigènes À ou B ou les 
deux ensemble, À l’opposé les sujets du groupe AB sont des rece¬ 
veurs universels ; puisque n’ayant pas d’anltcorps artli A et anti 
B, ils peuvent recevoir sans dommage du sang des autres 
groupes. Par contre, iis peuvent seulement donner leur sang aux 
sujets du groupe AB puisque leurs érythrocytes porteurs des anti¬ 
gènes À et B seraient attaqués s'ils étaient transfusés a des sujets 
ayant L'un ou l'autre des anticorps correspondants. 

Les ternies de donneur et de receveur universels sont quelque 
peu i rom peurs Rn effet, en plus du système A BQ, il y a d'autres 


antigènes des globules rouges et d",mires anticorps susceptibles 
de causer des réactions transfusionnelles 


autres groupes sanguins 


Le plus important est le facteur Rh, un antigene identifié initia¬ 
lement chez des singes Rhésus (d’oû "-on nom). Les sujets ayant 
le lacteur Rh sont dits Rfi positr/s ( Rh’ ■ et ceux qui ne L'ont pas 
sont dits Rh négatt/s (Rh'). A l'opposé du système ABO, il n’y a 
pas d'anticorps naturels contre le lac teui Rhésus. 

Les anticorps anti Rhésus sont produits si — et 
seulement si — des sujets R h reçoivent du sang Rh + . 
Une transfusion ultérieure lJl- sang Rb* fie ut causer une 
reaction transfusionnelle chez un individu Rh' ainsi son- 


t. 


stbllisé. Par contre, un sujet Rh + ne produit jamais d'anti¬ 
corps contre te facteur Rh, l! faut donc iian-duseï uniquement du 
sang Rlr a des sujets Rh", tandis que le- sujets Rh 1 " peuvent être 
transfusés indifféremment avec du sang Rb + ou Rh". Le facteur 
Rh a utlc importance particulière chez les Femmes Rh’ qui onl des 
anticorps anti Rh 4 ", Ceci est la cause de la maladie hémolytique â 
du nouveau-né ou érythroblastosc locLnle (cf. p 362). 

Sauf en cas d'extrême urgence, il cm plus sûr de faire une 
élude directe de compatibilité avant une transfusion même si les 
groupes ABO et R h sont déjà connus. Il y a en effet une bonne 
douzaine d’autres antigènes mineurs Je-, érythrocytes, Le lest de 
compatibilité se fait en mélangeant des érythrocytes du donneur 
potentiel au plasma du receveur. 5’il n y a pas d’agglutination, 
on considère que le sang peut être ira nsi use. 

Les groupes sanguins ont aussi uni’ importance médicolé¬ 
gale dans la détermination de paternité puisqu'ils sont transmis 
génétiquement. À L'heure actuelle, ceci a été supplanté par l’ana¬ 
lyse de l’ADN. 
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fl Les lymphocytes réagissent seulement contre 
les antigènes préparés et présentés par les cellules 
présentatrices d'antigène 

Les cellules B ne peuvent pas remplir leur tâche sans l'assistance 
de cellules pré sema tri ces d'antigène, macrophages essentielle¬ 
ment» cl dans de nombreux cas sans celle de lymphocytes T 


(• figure 11-26). Les cloues de lymphocytes B ne sont pas en 
mesure de reconnaître des antigènes « bruts * pénétrant dans 
l’organisme et de produire des anticorps dirigés contre eux t l’an¬ 
tigène doit être présenté officiellement aux lymphocytes B. 

PRÉSENTATION DES ANTIGÈNES 

Prenons pour exemple de cellules prêsentracices d’antigene les 
macrophages ; les antigènes et organismes étrangers sont d'abord 


• FIGURE 11-36 

Synergie entre tes macrophages, les lymphocytes B et les lymphocytes T 
auxiliaires Les cellules 0 et T oe peuvent pas répondre à un antigène inédit 
tant qu'il n'a pas été préparé et ne leur a pas été présenté par un macro¬ 


phage. Ces cellules présentatrices d'antigène sécrètent l'interleukine I 
qui stimule la prolifération de cellules & activées.Ces cellules B devien- 
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captures par des macrophages. Ces cellules phagocytaires entrent 
en contact avec les lymphocytes du clone et font les présenta¬ 
tions. Durant la phagocytose, (antigène est apprêté puis exposé à 
la surface de la membrane cellulaire du macrophage de sorte qu'il 
puisse être reconnu par les lymphocytes B adjacents. 

En plus, les macrophages activés sécrètent des médiateurs 
chimiques dont l'interleukine 1, un médiateur aux multiples 
effets, qui stimule la prolifération et la différenciation des clones 
de lymphocytes B activés. Linterlcukine 1, identique ou très 
proche de pyrogènes naturels, est aussi en grande partie respon¬ 
sable du malaise général et de la fièvre au cours de nombreuses 
maladies infectieuses (cF. p. 333). Les lymphocytes activés sécrè¬ 
tent des anticorps qui en rétroaction stimulent l’activité phago¬ 
cytaire des cellules présentatrices d’antigène. 

La plupart des antigènes sont présentés de la même façon 
aux lymphocytes T. Une classe particulière de lymphocytes T, 
les lymphocytes T auxiliaires, activés par l'antigène présenté par 
les macrophages apportent leur aide aux lymphocytes B. Ils 
sécrètent un facteur de croissance des lymphocytes Ë qui 
coopère avec linterleukine I pour stimuler l’activité des lym¬ 
phocytes B. Les macrophages, les lymphocytes B et les lympho¬ 
cytes T auxiliaires se soutien ne tu mutuellement en vue du 
renforcement delà défense immunitaire contre, les agresseurs 
étrangers. Les stratégies immunitaires spécifiques et non spéci¬ 
fiques dirigées contre l’infection bactérienne sont résumées dans 
le A tableau 11-3, 


LYMPHOCYTES T : IMMUNITÉ CELLULAIRE 

Pour importants qu’ils soient pour la défense spécifique contre 
les microbes et d autres agents étrangers, les lymphocytes R et les 
anticorps qu'ils produisent ne représentent qu'une partie des 
défenses immunitaires. Les lymphocytes T sont également 
importants dans la défense contre la plupart désinfections virales 
et ont un rOlc régulateur essentiel du mécanisme immunitaire. 
Les propriétés de ces deux types de cellules effectrices de l'im¬ 
munité acquise sont présentées dans le A tableau 11-4. 

I Les lymphocytes T se fixent sans intermédiaire 
à leurs cibles 

Alors que les lymphocytes B et les anticorps attaquent des agres¬ 
seurs présents à découvert dans te LEC, les lymphocytes T assu¬ 
rent la défense contre des agresseurs cachés à l'intérieur de 
cellules où les anticorps et le système du comptémenr ne peuvent 
pas les atteindre. À la différence des lymphocytes B qui sécrè¬ 
tent des anticorps capables d attaquer des antigènes distants, les 
lymphocytes T ne sécrètent pas d'anticorps et doivent établir un 
contact direct avec leurs cibles ; c’est ce que l’on appelle l’fmmii- 
niié cellulaire. Les lymphocytes T tueurs produisent des sub¬ 
stances chimiques qui détruisent les cellules ohlcs avec 
lesquelles ils sont en coruacl- 

Cotnme les lymphocytes B, les cellules T forment des clones 
et ont une spécificité étroite vis-à-vis des antigènes. Sur leur 




A TABLEAU 11-1 

Réponses non spécifiques et spécifiques à l'agression bactérienne 


RÉPONSES NON SPÉCIFIQUES 


RÉPONSES SPÉCIFIQUES 


Inflammation 

Phagocytose des bactéries par les macrophages résidents 

Réponse vasculaire due à l'histamine avec augmentation du 
débit local de sang et de l'apporï de cellules effectrices de 
[Immunité et de protéines plasmatiques 

Encerclement des envahisseurs par des caillots de fibrine 

Arrivée de neutrophiles et de monocytes/macrophages dans la 
région ; phagocytose et destruction des envahisseurs et 
enlèvement des débris tissulaires 

Sécrétion par les phagocytes de médiateurs chimiques qui 
renforcent les réponses immunitaires non spécifiques et 
spécifiques et causent les symptômes locaux et généraux de 
l'infection 

Activation non spécifique du système du complément 

Formation du complexe d'attaque membranaire qui perfore la 
membrane des bactéries et entraîne leur lyse 

Renforcement de nombreuses étapes de l'inflammation par 
des éléments du complexe du complément. 


Préparation et présentation par les macrophages des antigènes 
bactériens aux cellules B spécifiques de l'antigène 

Prolifération de clones de cellules Ë et différenciation en 
plasmocytes et lymphocytes à mémoire 

Sécrétion par les plasmocytes d'anticorps sur mesure qui se 
lient aux bactéries de façon spécifique, L'activité des 
plasmocytes est : 

stimulée par l'interleukine 1 sécrétée par les macrophages 

stimulée par les cellules T auxiliaires qui ont été activées par le 
même antigène apprêté et présenté à eux par les macrophages 

Liaison des anticorps aux envahisseurs bactériens et 
renforcement des mécanismes non spécifiques de la 
destruction de ceux-ci.En particulier, les anticorps : 

Agissent comme des opsonines de l'activité phagocytaire,. 
Activent le système tueur du complément 
Stimulent les leucocytes tueurs qui lysent les bactéries 

Persistance de cellules à mémoire capables de répondre plus 
rapidement et plus vigoureusement à une nouvelle agression 
par la même bactérie. 
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TABLEAU 11-4 

Lymphocytes B et T 


CARACTÉRISTIQUES 

LYMPHOCYTES B 

LYMPHOCYTES T 

Origine ancestrale 

Moelle osseuse 

Moel le osseu se 

Lieu de maturation 

Moelle osseuse 

Thymus 

Récepteurs d'antigènes 

Récepteurs de surface très spécifiques, formés 
d'anticorps Insérés dans la membrane plasmique 

Récepteurs de surface différents des 
anticorps et très spécifiques 

Liaisons 

Antigènes extracellulaires tels que bactéries, virus 
libres et autres substances étrangères circulantes 

Antigènes étrangers associés à des antigènes du 
soi, par exemple cellules infectées par un virus 

Nécessité de la l'apprêtement 
et de la présentation des antigènes 

Oui 

Oui 

Form e active 

Plasmocytes 

LymphocytesT cytotoxiques lymphocytes 

T a uxiliaires 

Formation de cellules à mémoire 

Ouf 

Oui 

Type d'immunité 

Immunité humorale par l'intermédiaire d'anticorps 

Immun ité cellulaire 

Produits de sécrétion 

Anticorps 

Cytokines 

Fonctions 

Contribution à l'élimination d'agresseurs 
étrangers en renforçant les réponses immunes 
non spécifiques;Immunisation contre la plupart 
des bactéries et virus 

Lyse des cellules infectées par un virus et des 
cellules cancéreuses ; immunisation contre 
la plupart des virus et des mycoses ; aide à la 
production d’anticorps par les lymphocytes B 

□ urée de vie 

Courte 

Longue 


mcmbniniL- cellulaire, ils ont des récepteurs particuliers de rmiure 
protéique, proches de ceux des lymphocytes D mais non pas 
identiques à eux. Les lymphocytes Immatures acquièrent les 
récepteurs de cellules T dans le thymus. À b différence des lym¬ 
phocytes B, les lymphocytes T sont activés uniquement par un 
antigène étranger présent à la surface d’une cellule également 
porteuse d'un marqueur de b propre identité du sujet en 
d’autres termes il faut qu’ un antigène étranger, et un antigène 
du soi soient présents à la surface d’une cellule pour qu’un lym¬ 
phocyte 3 puisse se lier avec celle-ci. C’est pendant leur éduca¬ 
tion dans le thymus que les lymphocytes T apprennent à 
reconnaître les antigènes étrangers associés à ceux de l’individu 
lui-même, un savoir transmis à tous leurs descendants. Limpor- 
tance de celle double condition deviendra apparente plus loin. 

il s’écoule en général un délai de quelques jours après la 
rencontre avec l’antigène avant que des lymphocytes T sensibi¬ 
lisés ou activés soient en mesure de déclencher les événements 
caractéristiques de l'immunité cellulaire, Quand elles rencon¬ 
trent la combinaison appropriée d'antigènes, les cellules du clone 
T correspondant prolifèrent et Se différencient produisant en 
quelques jours un grand nombre de lymphocytes T qui mettent 
en oeuvre les diverses réponses de l'immunité cellulaire. De 
même que les lymphocytes B, les lymphocytes T donnent nais¬ 


sance à un pool de cellules â mémoire et causent une réponse pri¬ 
maire et une réponse secondaire. 

I Les deux ypes de cellules! sont les lymphocytes 
cytotoxiques et auxiliaires 

II y a deux sous-populations de lymphocytes T dont le rôle est 
différent quand ils sont activés par un antigène : 

1, Les lymphocytes T cytotoxiques qui détruisent les cellules 
hdléS porteuses d'antigènes étrangers, tels que les cellules infec¬ 
tées par un virus, les cellules cancéreuses porteuses de protéines 
muiécü par le processus de cancérisation ci les cellules trans¬ 
plantées, 

2. Les lymphocytes T auxiliaires qui stimuleni b transforma¬ 
tion de lymphocytes 6 stimulés par un antigène en cellules sécré¬ 
trices d’anticorps et aussi l'activité des lymphocytes T 
cytotoxiques pertinents cc celle des macrophages. Les lympho¬ 
cytes auxiliaires ne participent pas directement a la destruction 
des agents pathogènes mais modulent l’activité d'autres cellules 
Immunitaires. 

Uimineuse majorité des lymphocytes T est de type auxiliaire. 
A cause de leur rôle essentiel pour libérer la pleine puissance 
des autres lymphocytes activés et des macrophages, les lyrnpho- 
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• FIGURE 11-27 

Virus du SIDA Vif us de l'immuno-déficience humaine (VIH) en violet, responsable du SIDA, à la sur¬ 
face d'un! v'rri phocy ! X la pond pa le des cell nies ci blés du VIH. 



Etape 10 Un v^rus entre dans une cellule nôle 



Antigène viral étranger 
Antigène du soi 


Cellule h Ole infectée par Fe virus 


cytes lu xi lia r • sont les maures d'œuvre dis système irnmnrir- 
Liire, 


t, 


Le virus de l'immunodéficience humaine (VIH) 
qui est cause du syndrome d'immunodéficience 
acquise (SIDA) a un effet désastreux sur Ec système 
Lm iiTimiiai: e. En effet il envahit spécifiquement et détruit 
les lymphocytes auxiliaires qui h comme nous l’avons men¬ 
tionné, sont les chefs d'orchestre d’une composante essentielle de 
la réponse 3 mm unitaire, 1É envahit également les macrophages 
hiindifiipain encore plus le système immunitaire et atteint parfois 
les et 11 l 1 1>. - cérébrales ce qui cause les troubles psychiques de 
ceTûins malades du SIDA. 

Nous allons étudier ma Ente nam plus en detail ces deux 
variétés de lymphocytes T. 


I Les lymphocytes T cytotoxiques sécrètent des 
substa ices chimiques qui détruisent les cellules-cible 

Les K ntphoevu-s T sont des # porte-flingues », Les cibles de pré¬ 
dilection dès lymphocytes T cytotoxiques sont les cellules infec¬ 
tées par un virus, Quand un virus pénétre dans une cellule, ce 
qui est indispensable £ sa survie, cdle-ci découpe les protéines (fe 
son enveloppe et un fragment de l'antigène viral est chargé sur 
un antigène du sot nouvellement synthétisé, Le complexe résul¬ 
tant «L incorporé à la surface dé la membrane de la cellule hôte 
où il signale qu’elle héberge un envahisseur (• ligure 1 1-28, 
étapes I i. i 2 ■ Pour attaquer le virus intracellulaire, les lympho¬ 
cytes T cytotoxiques doivent détruire ce-faisant la cellule büle. 
Les cellules T cylutoxiques du clone spécifique du virus recon¬ 
naissent les antigènes viraux et les antigènes du soi et sc fixent à 
eux à la surface de la cellule infectée (• figure L1 -2,8, étape 3). 
Ainsi active par l’antigène viral, le lymphocyte cytotoxique est en 
mesure lIl tuer la cellule infectée par différents moyens. 


Etape 0 L'anLigono viral osl exposé à la 
svri&ce pe ta ceiiute hôte 
conjointement à l'antigène d* la 
cellule (antigène du soi). 



Cellule T 
cytotoxique 

Complexe 
antigène du 
Soi-antigene 
étranger 


Cellule hôte envahie par le virus 


• FIGURE 11-28 

Lymphocyte T cytotoxique 
lysant une cellule envahie 
par un virus 


Etape 0 Le lymphocyte T cytotoxique 
reconnaît un aniigêne élranger 


spéCFFique Lanligèno viral) en 
association avec l'antigène 

du soi 



Etape <Q Le lymphocyte T cytotoxique 

libère des médial ours chimiques 
qui détruisant la cellule attaquée 
avant que le virus ne puisse 
entrer dans te noyau ot 
que sa répiicalron commence 
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* Une CellulcT cytotoxique a clivée peut tuer directement la 
victime cellulaire en produisant des substances chimiques qui ta 
lysent avant que la réplkâllûrf du virus ail eu lieu (• figure 11- 
2të, étape 4). Les lymphocytes T cytotoxiques cl les cellules 
tueuses naturelles détruisent leur victime en produisant des 
molécules de perforine qui s'insinuent dans la membrane de la 
cellule cible ai se réunissent pour former des pores ('• figure 11- 
29}. Cette Façon de tuer tes cellules en faisant des trous dans sa 
membrane est la même que celle employée par le complexe d'at¬ 


taque membranaire du système du complément. C'est ce que l'on 
a appelé le « baiser mortel » 

* Un lymphocyte T cytotoxique peut également détruire indi¬ 
rectement ta cellule hôte infectée en produisant des granzymes 
qui sont l’analogue d'enzymes digestifs. Les granzymes pénètrent 
dans la cellule flûte par les canaux formés par les perforine s. 
Une fuis à l’in té rieur, ils provoquent l'auttHieslruction de la cel¬ 
lule par apoptose. Les virus libérés par la destruction de la cellule 
hôte sont détruits dans le LKC par l'attaque directe des pbago- 



Cellule 
tueuse 

Cellule cible 


Granule contenant 
des molécules 
de perforine 


• FIGURE 11-29 

Mode d,iriiûr dvs cellules tu a ut es. a) détails de « le mise À mort :•.!>} Vue agrandie 
ni' p o h. l e d# fi cellule cible. Runu-quer la ressemblance avec le complexe d'attaque 
membranaire formé par des molécules du complément (cf. figure 1 l,IJ3 r p-335) 

! rire, avec modifications,d'une figure de Dana aums-Pi2er,Jûhn Ûing-EVoung and Zanwil A,Colin, 

HowK'ifen Osils Kifi, Sdenhfic Antvncan, 19BS) 



de perforine 


Granule 


Cellule tueuse 


Molécules de perforine 



(a) 


{b) 


La cellule tueuse ee fixe à la cellule cible. 


O 

O 

O 

e 

o 

o 


Conséquence de cens liaison, les granules de la cellule tueuse contenant la perforine fusionnant avec la membrane cellulaire. 
Les granules Hbèrenl par exocytose leur perforine dans 1e petit espace existent entre te cellule lueuse ei la cible 
En présence de Ca2* dans cet espace, les molécules da perforine de Forme sphérique deviennent cylindriques. 

Les molécules de perforine remodelées se fixent à te membrane de te cellule cible el y pénèlreni. 

Les molécules de perforine s'assemblent comme les douelles d’un tonneau pour former tes pores. 

Les pores laissent entrer l'eau et le sel ce qui cause le gonflemenl et rectelemènt de la cellule. 
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eyies, dre anticorps et du système du complément. La cellule T 
cytotoxique quL n'a pas élê endommagée esl capable d’aller atta¬ 
quer d'autres cellules hôte. 

Les cellules saines du voisinage se divisent pour remplacer 
les cellule détruites,. Habituellement, il n’est pas nécessaire que 
de nombreuses cellules-hCue soient détruites pour stopper l’in¬ 
fection virale. Toutefois, si le virus s’est répliqué et a infecté de 
nombreuses cellules-hôte, la destruction de celles-ci par les cel¬ 
lules cytotoxiques peut être à l'origine de troubles sérieux. 

Il convient de se rappeler que des mécanismes de défense 
non spécifiques ton tri bue ni â la lutte contre l'infection virale, 
notamment les cellules tueuses naturelles, l’interféron, Ire macro¬ 
phages et le système du complément. Comme cela est habituel, il 
y a de multiples interactions des diverses réponses immunitaires 
à l'infection virale (A tableau 11-5), 

I Les lymphocytes T auxiliaires sécrètent 
des substances chimiques qui amplifient l'activité 
d'autres cellules immunitaires* 

Par opposition aux cellules T cytotoxiques,, les cellules T auxi¬ 
liaires ne sont pas des tueuses.Elles renforcent de nombreux élé¬ 
ments de la réponse immunitaire, en grande partie grâce à la 
Sécrétion de lymphokines, Clics secrétent des substances chi¬ 
miques appartenant à la classe des cytokines qui assistent ou aug¬ 
mentent pratiquement tous les éléments de la réponse 
immunitaire. 

CYTOKINES 

Comme on Ta vu précédemment, il esi habituel que l'exposition 
à un antigène active simultanément le système des cellules B et 
des cellules T. De même que des lymphocytes T auxiliaires peu¬ 
vent moduler la sécrétion d’anticorps par des cellules R, les anti¬ 
corps peuvent influencer la capacité de cellules T cytotoxiques à 
détruire une victime cellulaire. La plu parc des effets que les lym- 
hocytes exercent sur d’autres cellules immunitaires passent par la 
sécrétion de messagers chimiques. Toutes les subsnances chi¬ 
miques autres que tes anticorps qui sont sécrétées par les lym¬ 
phocytes portent le nom générique de cytokines dont la plupart 
sont produites par les cellules T auxiliaires. À la différence des 
anticorps, les cytokines ne réagissent pas directement avec les 
antigènes qui ont déclenché leur production. Elles poussent 
d'autres cellules immunitaires à agir pour écarler l’agresseur. 
Voici certaines des cytokines les mieux connues : 

1, Le/acteur de croissance des rcHuks fi sécrété par les cellules 
T auxiliaires stimule la production d’anticorps par les clones de 
lymphocytes B activés. Cette sécrétion est fortement réduite en 
l'absence de cellules T auxiliaires. 

2, Le facteur de croissance des cellules T ou interleukine 2 

(IL2), également sécrété par les cellules T auxiliaires, augmente 
l'activité des diverses variétés de lymphocytes T cytotoxiques el 
même d’autres cellules T auxiliaires, (Les lb interleukines 
connues responsables d’in Le raclions de dilTérenis leucocytes — 
interleukine veut dire entre les leucocytes — ont été numéro¬ 
tées dans l’ordre de leur découverte) 

3, Divers/acteurs chimiotactiques sécrétés par des cellules T 
attirent les futurs macrophages et les neutrophiles dans la zone 
infectée. 


TABLEAU 11-5 

Défense contre l'infection virale 

Vf rus libre dam le liquide extraceitufaire 

Macrophages 

Détruisent les virus libres par phagocytose. 

Apprêtent et présentent les antigènes viraux aux 
lymphocytes T et B. 

Sécrètent l'interleukine 1 qui ac tive les clones 6 et T 
spécifiques de l'antigène 

Plasmocytes provenant des cellules 8 spécifiques de 
l'antigène Sécrétant des anticorps qui ; 

Neutralisent le virus prévenant son entrée dans les cellules. 
Activent la cascade du complément qui détruit 
directement les virus et renforce la phagocytose en 
agissant comme des opsonines. 

Vhus dans une cellule-hôte (où it survit et se multiple avec 
formation de nouveaux virus qui sortent de ta cellule pour 
gagner Se LEC à Sa recherche de nouvelles cellules-hùtesf 

Interféron 

Sécrété par des cellules infectées par le virus 

Prévention de la réplication virale par suite de sa liaison à 
d'autres cellules hôte 

Renforcement de l'activité des cellules tueuses 

( mac roph âges, cellules tueuses nature I les, lymphocytes T 

cytotoxiques) 

Cellules tueuses naturelles 

Lyse non spécifique de cellules hôtes infectées par un virus 

Lymphocytes T cytotoxiques 

Sensibilisés de façon spécifique à l'antigène viral ? lysent 
les cellules hôtes avant que la réplication virale n'ait lieu 

Lymphocytes T auxiliaires 

Sécrétion de lymphokines qui stimulent l'activité 
cytotoxique et la production d'anticorps par les cellules B 

Quand une Cellule infectée est détruite , les virus libres 
passent dans le liquide interstitiel où II sont attaqués par les 
macrophages r les anticorps et les composants activés du 
complément . 

-i. Le facteur d inhibition de la migration des macrophages, 
une autre cytokine des cellules T auxiliaires, maintient sur place 
les macrophages en s'opposa m à leur migrai ion hors de la région,- 
11 en résulte l'accumulation des nombreux macrophages attirés 
par chimiotactisme au siège de l'infection. Ce même facteur sti¬ 
mule l'activité phagocytaire des macrophages réunis sur place. 
Ces macrophages en colère onl une plus grande capacilé des¬ 
tructrice. Certaines cytokines sécréiées par des cellules T auxi¬ 
liaires activent les éosinophiles et promeuvent la production 
d IgE pour la défense contre les parasites. 


Le sang et les défenses de l'organisme 


344 








5. Certaines cytokines sécrétées par les lymphocytes auxiliaires 
activent les itosinpphiïcs et favorisent fa production d’flttlÉfürps 
ItfE qui interviennent dans La défense contre les vers parasites. 1E 
convient maintenant d'expliquer pourquoi le système immuni¬ 
taire acquis est empêché de lancer ses puissants moyens de 
défense contre les antigènes propres de l'organisme (antigènes du 
soi). 

I Normalement, le système Immunitaire tolère 
les antigènes du soi 


Par le terme de tolérance immunitaire on signifie que le sys¬ 
tème immunitaire ne s'attaque pas aux antigènes du sujet lui- 
même, 

Ou pourrait imaginer que des lymphocytes 3 ou T produits 
par l’effet du hasard pendant le dévloppemenl embryonnaire 
auraient acquis la capacité de sécréter des anticorps dirigés 
contré les antigènes tissulaires propres au sujet. Si de tels clones 
entraient en action L ils détruiraient l‘organisme. Heureusement, 
le système immunitaire ne produit ni anticorps, ni cellules T acti¬ 
vées contre les antigènes de l'organisme dont il fait partie et ne 
s’attaque qu’aux antigènes étrangers, il semble que la tolérance 
soü due a cinq mécanismes au moins : 

1. La dèïélum clonale, llexpositinn continuelle des clones lym¬ 
phocytaires aux antigènes du soi a un stade précoce du dévelop¬ 
pement entraîne la destruction définitive des clones spécifiques 
de ccs antigènes. La délétion clonale est le fait de ta destruction 
par apoptose des cellules immatures qui réagiraient contre les 
antignés du sot, C'est le principal mécanisme de la tolérance. 

2. Lumugie çînnafa. Lbvpothèse de, base en faveur de l'anergie 
clonale est qu'un lymphocyte doit recevoir pour Cire activé deux 
signaux simultanément, fiin venant de son antigène spécifique et 
l'autre d'une molécule (le cosignai) présente seulement sur la 
membrane de la cellule présentatrice d'antigène. Les deux 
signaux existent clans le cas d’un antigène étranger présenté par 
une cellule présentatrice par exemple un macrophage. Une fois le 
lymphocyte B ou T activé par son antigène spécifique accompa¬ 
gné par le cosignai, il ne nécessite plus ce dernier pour interagir 
avec d'autres cellules. Par exemple un lymphocyte activé peut 
détruire une cellule envahie portant un antigène viral même si 
fa èélluié Inferlée n'est pas porteuse du cosignai. Ce double 
signal, antigène et cosignai, manque dans le cas d'un antigène 
du soi qui n’est jamais pris en charge par une cellule prèséma¬ 
trice porteuse du cosignai. Le premier contact avec l'antigène du 
soi inactive les cellules T compatibles les rendant insensibles et 
incapables de prolifération en cas de rencontre ultérieure avec 
lui. Ce phénomène est appelé anergie t lunule (anergie veut dire 
absence d’énergie) parce que les tel Iules T sont rendues inactives 
au lieu d'être stimulées par l'antigène. Lanergiç clonale vient en 
appui de la délétion clonale. 

3. Révision dès iécepieurs(n rcccptor edi ring ■*). Une nouvelle 
méthode pour débarrasser l’organisme de lymphocytes B auto- 
rèaclifs est la révision des récepteurs. Selon ce mécanisme, une 
fois qu'une cellule B porteuse d’un récepteur pour l'un des anti¬ 
gènes du soi a remontré celui-ci, elle échappe à la destruction ou 
à l'anergie définitive en changeant de récepteur et en acquérant 
un autre récepteur qui n est plus affecté a un antigène du soi, La 
cellule est rééduquée de façon â ne plus prendre pour cible un 
tissu propre de son propre organisme, 


4. Séquesi radon. de !'antigène. Certaines molécules du soi sont 
cachées au système Immunitaire car elles ne sont jamais directe¬ 
ment en contact avec le LEC dans lequel circulent les cellules 
immunitaires et leurs produits. Un exemple d’auto antigène 
séquestré est la thyroglobuline, une protéine complexe enfer¬ 
mée dans les formations sécrétrices de L'hormone thyroïde. 

5. Privilège immunitaire. De rares tissus, tout particuliérement 
le testicule et l’oeil bénéficient d'un privilège immunitaire car ils 
échappent à l'attaque par 3e système immunitaire même quand ils 
sont transplantês.On a découvert récemment que la membrane 
cellulaire de ces tissus priviligiés porte une molécule qui 
déclenche l’apoptose des lymphocytes activés qui s'en appro¬ 
chent et pourraient tes détruire. 

c ,„^_ Il arrive que le système immunitaire ne fasse pas fa 

J ^ différence entre un antigène du soi et un antigène 
étranger (ceci semble dû à la ressemblancé entre un 
motif antigènique de l’antigène éi ranger ét un motif ami- 
génique de l’antigène du soi et porte lé nom de rnwirtisme 
moléculaire, MdT). Une affection dans laquelle une réaction 
immunitaire est dirigée contre un antigène du soi est appelée 
maladie auto-immune, On connaît plus de BÛ maladies auto- 
i mm un es dont certaines sont courantes comme la polyarthrite 
rhumatismale, le diabète de type 1 ei la sclérose en plaques. 

Que sont les antigènes du soi que le système immunitaire 
apprend à reconnaître comme les marqueurs des cellules de l’or¬ 
ganisme du sujet ? Ceci est le sujet de la prochaine section du 
chapitre. 


r. 


I Les gènes du complexe majeur 
tf histocompatibilité codent les antigènes du soi 

Les antigènes du soi sont des glycoprotéines (protéines Liées 
à un sucre) de la membrane cellulaire qui portent h nom d'anti¬ 
gènes HLA et dont la synthèse est dirigée par un groupe de gênes 
qui constituent le complexe majeur d’histueompatibilité (MHC) 
(du grec bistres, tissu) qui comporte 6 gènes principaux ; 3 de 
classe I et .3 de classe 11- Chaque individu possède un ensemble 
des 6 gènes qui constituent le complexe majeur d’histocompati- 
fiiîité (MHC) et codent les molécules HLA ; ccs gênes étant très 
polymorphes, il y a un grand nombre d’antigènes différents ■—■ on 
en a identifié plus d utlé centaine — et chaque individu, a la seule 
exception des jumeaux identiques, exprime un ensemble unique 
de molécules LT LA qui le caractérisent un peu comme * les 
empreinte digitales * ou la * carte d’identité génétique ». 

Le MHC et les molécules HLA, appelées HLA (* Humait 
Leukocyte Antigen »), portent ce nom parce qu'ils ont été trou¬ 
vés initialement sur les leucocytes humains lors de recherchés 
faites en vue de trouver La meilleure compatibilité dé greffons dé 
peau. Mais le transfert de tissu entre individus n’a pas lieu dans la 
nature. La fond ion des antigènes HLA est leur capacité de guider 
la réponse des cellules T plu tût que celle, artificielle, de rejeter les 
tissus étrangers, ils sont présents — tout au moins ceux dits de 
classe I’— sur la totalité des cellules. 

Les molécules (antigènes) H LA. isolées à fa surface d'une cel¬ 
lule indiquent au système immunitaire « laisses: moi tranquille, je 
suis l'une de vous ». Typiquement, les lymphocytes T ne se lient 
aux antigènes HLA que si — ei seulement si — ceux-ci sont por¬ 
teurs d'un antigène étranger exprimé lui aussi â Ëa surface de la 
cellule comme c’est le cas. des protéines virales. (Les molécules 
d’antigènes HLA forment un sillon dans lequel est présenté à la 
face externe de la membrane cellulaire l'antigène étranger 
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appâté dans lesceUnies présentatrices d antigène, Les molécules 
de classe i présentent essentiellement des antigènes produits par 
la machinerie de synthèse protéique des cellules, par exemple des 
antigènes viraux produits par les cellules infectées par un virus, 
et sont présents sur toutes les cellules. Les molécules de classe 
11 présentent des antigènes étrangers qui ont été phagocytés et 
prépares par des macrophages ; ils existent sur les macrophages 
mais aussi sur des lymphocytes EJ matures et certains lympho¬ 
cytes T, NdT). Les récepteurs des cellules T se lient uniquement, 
aux cellules de l'organisme qui. portant à leur surface des anti¬ 
gènes du soi et un antigène du non-soi (étranger) signalant ainsi " 
« Je suis l'une de vous mais j’héberge un étranger et je vous en 
indique la nature *, Seules les cellules T spécifiquement adaptées 
aux antigènes du soi et & l'antigène étranger particulier peuvent 
établir le contact avec la cellule qui présente celui-ci, 

La liaison de cellules T à un antigène libre extracellulaire 
serait futile puisqu'elles ne peuvent pas défendre l'organisme 
contre des matériaux étrangers sauf s'ils sont intracellulaires. 
Afin de remplir leur rôle de défense contre des matériaux étran¬ 
gers présents dans des ce Unies-hôte, par exemple un virus, il est 
logique que les cellules T se lient uniquement aux cellules de 
l’organisme porteuse de l'antigène correspondant en plus des 
antigènes du soi. La liaison d’uti lymphocyte T cytotoxique 
entraîne h destruction de la cellule infectée par un virus. Les cel¬ 
lules T ne se liant pas aux antigènes HLA du soi en l’absence d'un 
antigène étranger, tes cellules normales de l'organisme sont pro¬ 
tégées contre le système immunitaire 

REJET DU TRANSPLANT 

Les cellules T se lient aux antigènes HLA des cellules 
- Iran sp I ant ées en 1 ’abse nce d'an tico rps é ira ngers. La 

S destruction résultante des cellules transplantées est la 
11 cause du rejet du ira ns plant ; c’est ce que l’on appelle le 
rejet de la greffe. Il est possible que certaines cellules T recon¬ 
naissent comme étrangers les antigènes HLA des cellules trans¬ 
plantées du fait de leur ressemblance avec un antigène étranger 
couve ntiel associé à une molécule HLA. 

De façon à minimiser les phénomènes de rejet de la greffe, 
on s'efforce de trouver un greffon dont les antigènes HLA res¬ 
semblent le plus possible à ceux du receveur- La transplantation 
est suivie de traitements destinés â déprimer le système immu¬ 
nitaire. 

Envisageons plus en détail le rôle des cellules T dans la 
défense contre le cancer. 


I La surveillance immunitaire contre les cellules 
cancéreuses repose sur les interactions de cellules 
immunitaires et de l'interféron 

En plus de la destruction des cellules infectées par un virus, un 
rôle important généralement attribué au système des lympho¬ 
cytes r est f identification et la destruction dès leur apparition 
de cellules ut morales potentiellement cancéreuses avant qu’elles 
aient pu se multiplier ci devenir envahissantes, une fonction 
appelée surveillance immunitaire. 

Toute cellule normale peut se transformer en cellule cancé¬ 
reuse en tas de mutation dans les gènes contrôlant la division et 
la croissance cellulaires. De telles mutations peuvent être le fait 
du hasard ou de facteurs d'envirtmnemeni carcinogénique^ (cau¬ 
sant le cancer) tels que les radiations ionisantes, certaines sub¬ 
stances chimiques, certains virus ou certains agents physiques 


irritants. Certains cancers sont causés par des virus qui altèrent 
définitivement des séquences particulières de LAD N des cellules 
envahies. On pense que le système immunitaire reconnaît les cel¬ 
lules cancéreuses parce qu'elles portent des antigènes de surface 
anormaux en plus des antigènes normaux du soi du fait de muta¬ 
tions de gènes ou de la présence d’un virus. Au moins une fois 
par jour en moyenne, le système immunitaire détruit des cellules 
mutées potentiellement cancéreuses. 

TUMEURS BÉNIGNES ET MA LIG N ES 

La multiplication et la croissance cellulaires normales 
- -L sont soumises à un contrôle strict, mais les mécanismes 
<*) régulateurs sont encore incomplètement élucidés. Dans 
^ l’organisme adulte, la multiplication cellulaire est en géné¬ 
ral restreinte au remplacement des cellules disparues. En 
outre, les cellules normales restent à leur place dans ['ensemble 
des cellules de l’organisme. Quand une cellule transformée en 
cellule cancéreuse tpa pas été détruite par le système immuni¬ 
taire, elle échappe aux mécanismes qui contrôlent sa multiplica¬ 
tion et sa place dans l'organisme. La multiplication incontrôlée 
d’unt cellule tumorale forme une tumeur qui est un clone de cel¬ 
lules identiques à la cellule initiale. 

Si la tumeur grossit lentement, reste sur place et n'envahit 
pas les tissus voisins, il s'agi i d’une lumeur bénigne. A l'opposé 
les cellules transformées peuvent se multiplier rapidement et for¬ 
mer une masse qui envahit les tissus voisins ; il s'agit d’une 
tumeur maligne appelée couramment cancer, Les cellules can¬ 
céreuses adhèrent mal entre elles et aux cellules normales voi¬ 
sines ; il en résulte que certaines sc détachent de la tumeur 
initiale et sont transportées dans le sang vers d'autres régions où 
elles s’établissent et y forment de nouvelles tumeurs malignes 
appelées métastases. 

Le traitement du cancer dépend de nombreux facteurs tels 
que la nature des cellules tumorales, le siège et l'extension loco¬ 
régionale de la tumeur, l'existence de métastases. Schématique¬ 
ment, les ressources thérapeutiques sont au nombre de trois : la 
chirurgie en cas de cancer de siège et d'extension compatibles 
avec l’ablation de la tumeur, la radiothérapie qui détruit les cel¬ 
lules cancéreuses, et la chimiothérapie qui repose sur des médi¬ 
caments s'opposant à la multiplication et a la croissance 
cellulaires rapides. Malheureusement, ces médicaments ont des 
effets néfastes sur celles des cellules normales de l'organisme 
qui prolifèrent rapidement comme les cellules Fhémai o poé¬ 
tiques et les cellules de 1 épithélium tapissant la lumière du tube 
digestif 

Sans traitement et trop souvent malgré lui, le cancer est une 
maladie mortelle. La masse des cellules malignes., qui croît dé 
façon incontrôlée, dispute l'espace ci les ressources aux cellules 
saines et élimine celles-ci. Or, les cellules cancéreuses sont inca¬ 
pables de jouer le rôle des cellules normales qu’elles éliminent. 
Typiquement, elles restent immatures et indifférenciées ressem¬ 
blant parfois à des cellules embryonnaires (• figure 1 1-303 et 
sont incapables d'assurer les fonctions des cellules normales dont 
elles dérivent. Les organes envahis sont désorganisés et ne rem¬ 
plissent plus leurs fonctions nécessaires à l'organisme. 

EFFECTEURS DE LA SURVEILLANCE IMMUNITAIRE 

La surveillance immunitaire contre le cancer repose sur trois 
types de cellules — tymphocyrts T cytotxi que s h rdluJes meuses 
naturelles et rcuicrophages — ci sur Tmrerféren, Ces trois types de 
cellules peuvent non seulement attaquer et détruire les cellules 
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Cellules normales 

ciliees d^ns une voie aérienne 


Cellule cancéreuse 
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• FIGURE 11-30 

Cellules normales et cancéreuses dans une grosse vole aérienne. Les tél 
Iules normales [en haut] sont porteuses de très nombreux élis dont les bat 
tements cycliques coordonnés chassent les débris et les corps étrangers 
hors des voies aériennes les empêchant de gagner les voies aériennes péri¬ 
phériques, Les cellules cancéreuses (en bas) ne sont pas ciliées et sont inca¬ 
pables de participer à cette activité défensive. 


qu'ils tic sont plus reconnus par les cellules T. Ces anticorps blo¬ 
quants sont donc capables de protéger les cellules cancéreuses de 
rauaque mortelle des cellules j mut unit Aires- Une decouverte 
récente est que des cellules cancéreuses disposent d'autres 
moyens pour échapper à leurs poursuivants ; elles pousseraient 
au suicide par apoptose les cellules T liées a elles 


MALADIES IMMUNITAIRES 

Ijes anomalies de fonctionnement du système immunitaire peu- 
veni être cause de maladie de deux manières : par déficit immu¬ 
nitaire (réponse immunitaire insuffisante) ou par atlaque 
immunitaire inappropriée (réponse immunitaire excessive ou 
erreur de cible). 

1 La déficience immunitaire est caractérisée 
par la faiblesse de la réponse immunitaire 


*ÏS 

f. 


Le déficit immunitaire est l'insuffisance de la réponse 
immunitaire à un agresseur étranger. Cet état peut être 
congénital (présent a la naissance) ou acquis (non hérédi¬ 
taire) et peut atteindre spécifiquement ['immunité lut murale 
(par anticorps), l’immunité cellulaire ou les deux ensemble. Dans 
une rare maladie héréditaire, l'immuno-déficience combinée 
Sévère, il y a absence de lymphocytes B et i. Les enfants alleints 
n’ont pas de défense, ou ont seulement une défense très insuffi¬ 
sante, contre les agents pathogènes et doivent être maintenus dans 
un environnement stérile (sans germe) sous bulle jlisqü'ft la trailS- 


canccrcuses mais aussi sécréter de [ interféron qui, a son tour, 
inhibe la multiplication de celles-ci et renforce la capacité des¬ 
tructrice des cellules immunitaires (# ligure f 1-31). 

Comme les cellules tueuses naturelles n'ont pas à être expo¬ 
sées et sensibilisées préalablement aux cellules cancéreuses avant 
du déclencher leur attaque mortelle, elles sont la première ligne 
de défense contre le cancer. De plus, les cellules T cytotoxiques 
prennent pour cible les cellules cancéreuses porteuses en sur¬ 
face de protéines mutées et d’antigènes HLA. Au contact de cel¬ 
lules cancéreuses, ccs deux types de cellules 
produisent des perforines et d'autres substances chi¬ 
miques qui détruisent les cellules cibles anormales. 

Les macrophages, outre qu'ils phagocytent les débris 
des cellules mottes, sont capables de phagocyter et 
dé détruire dos cellules cancéreuses. 

Lé fait que des cancers se développent signifie 
que des cellules cancéreuses sont capables d'échap¬ 
per ft la surveillance immunitaire, mais on ne sait 
pas bien pourquoi et comment. On pense que cer¬ 
taines cellules cancéreuses échappent a la détection 
par le système un muni aire car elles n’exprimetu pas 
en surface d'antigènes d'identification oit parce 
qu'elles sont entourées d'anticorps bloquants qui 
perturbent la fonction des lymphocytes T. Quoique 
les cellules B et leurs anticorps ne participent pas 
directEment à la défense contre le cancer, elles peu¬ 
vent reconnaître comme étrangères au soi les cel¬ 
lules cancéreuses mutées cl produire des anticorps 
contre elles, Ceux-ei se lient aux sites antigèniques 
des cellules cancéreuses et les * masquent h de sorte * p^but 


• FIGURE 11-31 

Surveilla nce immunitaire a ntica n cére u s e. Interaction ü des cellule T CytO - 
toxiques, des cellules tueuses naturelles, des macrophages et de t'intetféfon 
■dans les mécanismes anticancéreux. 


Inhibitions de la multiplication 
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Attaque direcle et 
deslruetloni des 
calcules cancéreuses 


352 


Chapitre 11 


iï 













































phmiHiiou de moelle osseuse. Uimmuno-délïdence acquise peut 
cire due au défit it en h mphot y tes causé par un traite nient p ru- 
longe pard.es médicaments antiinftaramalotres dérives du cortisol, 
par un traitement iinmunndcprosseur de sujets ayant bénéficié 
d'une tratisplaïuiuioii d'organe on a la chimiothérapie anlicancê- 
rcuse qui réduit ta production de cellules en division rapide (ce 
l | u i inclut nniÈheureuscinetu les. ligne l s sanguines en même temps 
que les ceJliules cancéreuses) À l’heure actuelle, la plus fréquente 
ri ki plus grave di*. llulsê s de déficit immunitaire acquis est te 
s[l>,\ causé pai l'infection par le VIH qui détruit de façon préfé¬ 
rentielle I- s lymphocytes T auxiliaires, 

I Les allergies sont la conséquence de réactions 
immunitaires inappropriées contre des substances 
anodines de l'environnement 

I réponses inappropriées du système de l'immunité 
hcl piisom responsables de phénomènes néfastes 
ih ms I nrgHuisnu' Cette viiiêguiiv compi-rte 1) les mala¬ 
difs utifu-irmminri; dans lesquelles le système immunitaire 
se lu Lime cuti ire l’un tics tissus lIc I'.ugatnsTiu auquel il appar¬ 
tient. 1' la maladie des Li'mpie.vcs un mûris dans laquelle des anti¬ 
corps produits en cm es endommagent des tissus normaux et 3) 
l' ( iJk iy.!i 3 es deux pivmigres uni ne < niquées plus |At dans ce 
chapitre, aussi seule l'allergie est discutée ci-dessous. 

L'allergie est caractérisée pm l'.ippai ntnu d’une réponse 
immunitaire spécifique ou hyper-cnsibililt contre une sub¬ 
stance de 1 environnement normalement tnoflensive comme la 
poussière ou un pollen. Lagenl sensibilisant, un allergène, peut 
être un antigene en lui-même ou un haptène qui devient antigè¬ 
nique apres s'être combiné a une protéine de l'organisme. Le 
contact avec un allergène, contre lequel le sujet s'est sensibilise 
a la suite de contacts antci ieur> dech.. lie une réponse immu¬ 

nitaire qui va d’une réaction bénigne et gênante .jusqu'à une réac¬ 
tion sévère qui peut être mortelle. 

Les in-ponses allergiques appartiennent à deux catégories : 
l'hypeiSLUisibilite immédiate et l’hypersensibilité retardée 
; A lableau ll-6l. Dans l'hypersensibilité immédiate, les phéno¬ 


mènes allergiques surviennent dans J. ■ vingt minutes suivant le 
contact du sujet sensibilisé avec allergène alors que dans l’hy- 
perselisibilité retardée le délai d apparition est en général d'un 
jour ou plus. Celte différence est duc a la nature de la réponse ; 
un même allergène peut activer des > rupin ■■ Lès D ou T. Ce sont 
les Lymphocytes B qui sont en jeu dan Les réponses allergiques 
immédiates. Par contre, les réponses retardées sont dues aux 
lymphocytes T et à des phénomènes le iik d'immunité cellulaire. 

FACTEURS DÉCLENCHANTS DE L HYPERSENSIBILITÉ 
IMMÉDIATE 

Dans l’hypersensibilité immédiate Les an lu ûrp- enjeu et les évé¬ 
nements consécutifs au contact avec allergent différent de la 
réponse immunitaire humorale t\pique dirigée contre une bacté¬ 
rie, Les allergènes les plus courants soin les pollens, le venin 
des abeilles, les acariens présents dans la literie et la poussière 
domestique, des produits animaux p ul ■ de chat notamment), 
certains aliments et médicaments luTiicilljm ei ses dérives par 
exemple), etc. Halle rgènc, dont la i-.nur moléculaire esi dans 
certains cas parfaitement connue, dét lent lie la production d 1 ju¬ 
in unog lobbies de type I" {IgE} au lieu des IgG de la réponse 
usuelle a une bactérie. Quand un .;p ■ ayani une prédisposition 
a l'allergie rencontre pour la première ;■ - un anügèîié particulier, 
des cellules T auxiliaires sécrètent un-, cytokine qui stimule ta 
production par des cellules H coin pmi h les d'IgE spécifiques. Pen¬ 
dant cette période de sensibilisation le sujet est asymptoma¬ 
tique mais il y a différenciation d'un lune de cellules a mémoire 
prêtes A déclencher une réponse ■« (gourous*, en cas de nouvelle 
rencontre avec la ni i gène, 

À t'opposé des anticorps miibucit riens, les IgE ne sont pas 
libres dans la circulation. Leur lige fragment Fc) se fixe aux 
basophiles étaux mastocytes qui produis! m et stockent dans des 
granules de puissantes substances pro-udlauunatottf'. comme 
l'histamine. Les mastocytes sont nombreux dans Les régions de 
l'organisme en contact avec l'éiu. ii-urinament comme la peau, 
l’enveloppe extérieure de l'oeil et G pii lu liuiu dus voies aériennes 
et du tube digestif. La fixation de l'aile rgène aux sites récepteurs 
des bras de L’IgE, dont la Lige est i aux mastocytes ou aux 


TABLEAU 11-6 

Campa rai SOn des réactions d'hypersensibilité immédiate et retardée 


CARACTÉRISTIQUE RÉACTIONS D'HYPERSENSIBILITÉ IMMÉDIATE RÉACTIONS D'HYPERSENSIBILITÉ RETARDÉE 

Délai d'jippar Itlan d«i symptômes Moins de 2t> minutes I à 3 jours 

après te contact avec l'antigène 


Type d'immunité 


(m munîté humo ra le avec i nterven ti on lm munlté celÈul si re spéci fiq ue de l antigè ne 

d'anticorps dirigés contre l'allergène 


Effecteurs dt l'Immunité Lymphocytes B, anticorps de type IgE, Lymphocytes T 

mastocytes, basophiles, histamine., feu coi riê nés 

(SRS-A:-'dérives de l'acide arachidonique], 

Facteur c him iotactiq u i? d us éosin oph i les 


Mariifc stations allergique t Rhume des foi n s, asthme, urt icairè, choc 

commune* anaphylactique dans les cas extrêmes 


Allergies de contact par exemple eczéma de 
contact aux cosmétiques et aux produits 
détergents domestiques 
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basophiles, déclenche l'exocytose de médiateurs 
contenus dans tes granules, notamment l'histamine, 
e! la production de médiateurs, notamment de déri¬ 
vés d'un lipide membranaire, l'acide arachidonique, 
Une même cellule, basophile ou mastocyte, peut être 
porteuse de différentes IgE spécifiques d'allergènes 
différents et* par conséquent, être capable de 
répondre à ceux- et (• figure \ l -32), 

MÉDIATEURS DE L'HYPERSENSIBILITÉ IMMÉDIATE 



Clones de 
lymphocytes B 
spécifiques 


Allergènes 



Les médiateurs libérés sont responsables des mani¬ 
festai ion s de l’hypersensibilité immédiate.. I.es plus 
importants des médiateurs son! les suivants : 

L Lh [staminé à l'origine de la vasodilatation et de 
l’augmentation de la perméabilité capillaire et de l'œ¬ 
dème. 

2, La * slow-rcaclive substance of anaphylaxis * 
(SRS-A) qui est un médiateur paracrine (dont on sait 
maintenant qu’elle appartient, comme les prostglan- 
dines* à une famille de dérivés de l’acide arachido¬ 
nique membranaire, les Jrucntrtèncs, NdT) et qui est, 
entre autres, responsable de la contraction durable 
des muscles lisses (notamment celui des votes 
aériennes dans Fasthme) ei de la Tuile de plasma hors 
des capillaires. 

3, Le racieur chimiotactique des éosinophiles qui 
attire les éosinophiles dans la région. Il est notable 
que les éosinophiles produisent des enzymes qui 
inactivent le SRS-A et peut-être aussi inhibent ['his¬ 
tamine ce qui pourrait être un « interrupteur » 
capable de limiter la réponse allergique. 

SYMPTÔMES DE L'HYPERSENSIBILITÉ IMMÉDIATE 

Les symptômes dépendent de l'allergène, de sa voie 
de pénétration dans l'organisme, de facteurs associés 
mal connus par exemple la pollution atmosphérique 
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• FIGURE tt-32 


Râle des anticorps IgE et des mastocytes dans les réactions d'hypersensibilité immé¬ 
diate, Les clones de lymphocytes B se transforment en plasmocytes sécréteurs d'immuno¬ 
globulines E [anticorps IgE) au contact de l'allergène auquel ils sont sensibilisés. La tige des 
IgE (fragment Fc), quelle que soit la spécificité des sites antigéniques de leurs fragments 
Fah se fixe à des récepteurs spécifiques des mastocytes et des basophiles. À la différence 
des lymphocytes B,chaque mastocyte est porteur de nombreux anticorps récepteurs 
capables de se lier à différents antigènes.La liaison d'un antigène avec son récepteur spéci¬ 
fique A la surface d'un mastocyte déclenche la sécrétion par celui-ci d'histamine et d'autres 
médiateurs responsables de la réponse allergique. 


en cas d'alkrgéne contenu dans l'air, et de facteurs 
individuels, probablement de nature génétique, 
encore plus mal connus. (On ne sait pas a l'heure 
actuelle pourquoi certains sujets seulement se sensi¬ 
bilisent contre les antigènes ubiquitaires comme les 
acariens ou les pollens, NdT). Les allergènes conte¬ 
nus dans l'air, comme les pollens et les acariens, sont 
chez certains sujets responsables de troubles localisés 
aux voies aériennes supérieures, c'est le rhume des 
foins (dans lequel la congestion de la muqueuse et 
l'hypersécrétion de mucus sont responsables de l’obstruction et 
de l'écoulement nasaux) et chez d'autres causent la réponse des 
petites voies aériennes causant t asthme (dans lequel la conges¬ 
tion de la muqueuse et la contraction du muscle lisse des 
bronches sont cause d étouffement). Lu ni cal ré caractérisé par 
la démangeaison, le gonflement et la rougeur localisés de la peau 
est aussi une manifestation courante d’aitefgie notamment après 
ingestion d’allergènes alimentaires. Une réaction allergique du 
tube digestif en réponse à un allergène ingéré peut être cause de 
diarrhée. 

Pour important que soit le rôle de l'histamine, le traitement 
par les médicaments antihistaminiques est souvent peu efficace, 
sauf dans le rhume des foins, parce que l'histamine n'est pas le 
seul médiateur en cause. 


CHOC ANAPHYLACTIQUE 

Dans certains cas, notamment quanti l’allergène passe dans la cir¬ 
culation (cas par exemple du venin après piqûre d'abeille nu une 
injection de pénicilline chez un sujet sensibilisé) ou quand il y a 
production massive dé médiateurs au cours d’une réponse locale, 
une réaction généralisée extrêmement grave a lieu, le choc ana¬ 
phylactique. Lhypotension artérielle, duc a la vasodilatation ci 
à la fuite die plasma vers les espaces interstitiels causée par l'aug¬ 
mentation généralisée de la perméabilité capillaire, caractérise 
le choc circulatoire (çf. p. 308). Laiteinte des- voies aériennes, 
ce dème du larynx (passage rétréci à l'origine de la trachée, la où 
se trouvent le* cordes vocales) ei des bronches (spasme du 
muscle lisse et oedème) bloquent le passage de l'air ci sont cause 
d'étouffement. En l absence de traitement d'extrême urgence. 
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essentiellement l'injection d'adrénaline (une hormone de la 
glande médullosurrénale qui est un vasoeonstriclenr et un bron- 
chodilataleur très actif) le choc anaphylactique peut être mortel 
très rapidement. C'est cette violente réaction qui rend si dange¬ 
reuse une simple piqûre d abeille ou une administration unique 
de pénicilline chez un sujet sensibilisé. 

HYPERSENSIBILITÉ IMMÉDIATE ET ABSENCE DE VERS 
PARASITES 

Lhypersensibilité médiate est très différente de la réponse 
typique à IgG contre une infection bactérienne mais est éton¬ 
namment semblable à celle causée par un ver parasite. Des carac¬ 
téristiques communes de la réponse immunitaire aux alleigènes 
et aux vers parasites sont la production d'anticorps de type IgE et 
l’activité accrue des basophiles et des éosinophiles. Ceci a 
conduit à penser que les allergènes iuoiïensifs préparent une 
réponse immunologique utile pour la lutte contre les vers. Les 
mastocytes sont concentrés dans des régions-où les vers parasites 
(et les allergènes) peuvent entrer en contact avec l’organisme. Les 
vers parasites peuvent pénétrer dans 1 "organisme à travers la peau 
Cl la paroi du tube digestif ou se fixer à la muqueuse digestive. 
Certains parasites transi lent par les poumons à un certain stade 
de leur cycle de vie. On pense que certains éléments de la 
réponse â IgE servent à écarter ces envahisseurs. Par exemple* la 
réponse inflammatoire de la peau pourrait contenir Les vers para¬ 
sites essayant de s'y enfouir* la toux pourrait expulser des vers 
migrant par les poumons et la diarrhée pourrait éliminer des vers 
avant qu’ils aient pénétré dans la muqueuse digestive ou se soient 
fixés à elle. Des études épidémiologiques suggèrent que l'inci¬ 
dence des allergies dans un pays augmente d'amant plus qu’il y 
a moins de parasites. Lhypersensibilité immédiate apparemment 
sans objet contre des allergènes anodins pourrait donc mettre 
en place un système de défense immunitaire affûté mais restant 
inemployé en l’absence de parasites. 

HYPERSENSIBILITÉ RETARDÉE 

Quelques allergènes-sont cause d'hypersensibilité retardée, une 
réponse immunitaire mettant en jeu les lymphocytes T., plutôt 
que d'une réponse immédiate aux IgE. Certains allergènes tels 
que des agents chimiques avec lesquels la peau est souvent en 
contact, par exemple les cosmétiques, les produits de nettoyage 
domestique et le nickel des boucles de sous-vêtements, sont sou¬ 
vent en cause. La réponse est habituelle ment une éruption cuta¬ 
née qui. est maximale entre un et trois jours après le contact avec 
l'allergène auquel le système des cellules T a été préalablement 
sensibilisé. Ces allergènes ne lèsent pas directement la peau mais 
entraînent la formation de cellules T spécifiques y compris dé 
lymphocytes à mémoire. Après un contact ultérieur, des lym¬ 
phocytes T activés migrent dans la peau et se lient à l'antigène 
ce qui entraîne l'apparition de manifestations désagréables 
comme l'eczéma, 

Les différences entre l'hypersensibilité immédiate et l’hy¬ 
persensibilité retardée sont résumées dans le A tableau 11-6. 
Ainsi se termine L’exposé des mécanismes immunitaires internes. 
Il reste à envisager les défenses externes qui forment la première 
ligne de défense face à des envahisseurs étrangers. 


DÉFENSES EXTERNES 

Les défenses contre les agressions par des microbes etrangers ne 
relèvent pas uniquement des mécanismes immunitaires qui com¬ 
battent ceux-ci après qu’ils aient pénétré dans l’Organisme. En 
plus du système immunitaire interne, l'organisme possède des 
défenses externes qui s’opposent a la pénétration microbienne. 
Les mécanismes de défense les plus apparents sont la peau qui 
recouvre l’organisme et les muqueuses qui tapissent les organes 
creux dont le contenu est en continuité avec l'environne men|. 


I La peau comporte l'épiderme externe et protecteur, 
et le derme interne fait de tissu conjonctif 


La peau n'est pas seulement une barrière mécanique entre l'en¬ 
vironnement extérieur el les tissus sous-jacents mais a un rôle de 
défense active ainsi que d'autres fondions. La peau est faite de 
deux touches* l’épiderme superficiel et le derme profond 
(• figure 11-33). 


ÉPIDERME 


Lépidérme esL lait de nombreuses couches de cellules épithé¬ 
liales. Les plus profondes sont faites de cellules cuboïdes, 
vivantes, en division rapide tandis que les couches superficielles 
sont faites de cellules mortes et plates, Uépidermc n’est pas vas¬ 
cularisé ; ses cellules sont approvisionnées par diffusion à partir 
du dense réseau vasculaire du derme. Les cellules jeunes des 
touches profondes poussent continuellement vers la surface les 
cellules âgées de plus en plus loin de leur source d’approvision¬ 
nement. Ceci, joint au fait qu'elles sont soumises sans arrêt à 
des agressions mécaniques, fait qu'elles meurent, et s’aplatissent. 
Les cellules de l'épiderme sont liées étroitement entre elles par 
des desmosomes (cf. p. TB) qui som reliés à des filaments intra¬ 
cellulaires de kératine (cf. p. 37} et forment ainsi une couver¬ 
ture solide et jointive. Pendant la maturation, des filaments de 
kératine s’accumulent dans les cellules et s’organisent en réseau 
dans le cytoplasme. Quand les cellules superficielles meurent, 
ce réseau demeure formant, une couche résistante et protectrice 
de kératine. Comme les squames (petites lamelles) de kératine 
sont abrasëes en permanence, elles sont remplacées grâce à la 
division et il U migration vers la superficie de cellules épider¬ 
miques profondes. La vitesse de division et l’épaisseur de La 
couche de kératine varient selon les endroits. Celle-ci est d’au¬ 


tant plus épaisse que la peau est soumise à de plus fortes pres¬ 
sions par exemple à. la plante des pieds. La couche de kératine est 
imperméable à l'air, pratiquement imperméable à l'eau et à la plu¬ 
part des substances. Elle s’oppose au passage de matière dans 
les deux sens entre l’environnement et l'intérieur de l'organisme, 
notamment à la perte d'eau et de substances vitales ainsi qu'à la 
pénétration de matériaux étrangère, 

Liitiportance de cette touche protectrice pour 3a 
conservation de liquide est rendue évidente par les brû¬ 
lure*-, graves, Non seulement, les tissus profonds ne sont 
plus protégés contre l'infection microbienne mais la fuite 
d'eau et de protéines est encore plus dangereuse. Elle est 
d’autant plus importante que la surface de la brûlure est plus 
grande et peut être cause d’insuffisance circulatoire menaçant la 
survie. 

La peau s’oppose aussi à l'entrée dans l’organisme de Ëa plu¬ 
part des matériaux, bactéries et substances chimiques qui entrent 
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dans, k derme et l'épiderme, Chacune de «s cellules a une fonc¬ 
tion déterminée. 

Les mélanocytes produisent un pigment, la mélanine. La 
quantité ét le type de mélanine, pigment qui, noir, brun, jaune ou 
rouge, est à l'origine des différences de teinte de la peau selon 
les races et les individus. Outre cette détermination génétique du 
contenu de la peau en. mélanine, ce lui-ci augmente sous Tel Ici 
des rayons ultraviolets du soleil. C’est le bronzage qui a un rôle 
protecteur en réduisant l'absorption par la peau de rayons ultra¬ 
violets nocifs (l e k position excessive au soleil notamment, dans 
l'enfance est le principal responsable des cancers de la peau dont 
la fréquence augmente rapidement en raison de la mode du 
bronzage, NdT). 

Les kératinocytes sont les cellules les plus abondantes de 
l'épiderme et sont, comme leur nom l'indique, spécialisés dans la 
production de kératine, En mourant, iis forment la couche super¬ 
ficielle, protectrice de l'épiderme et sont responsables de 3» for¬ 
mation des ongles et de La gai rtc dé kératine des poils, Plus 
surprenante est la découverte récente que les kératinocytes par¬ 
ticipent aux mécanismes de défense immunitaire de la peau en 
sécrétant des médiateurs chimiques. Ils sécrètent l'interleukine 1 
(produite aussi par les macrophages) qui agit localement sur la 
maturation des lymphocytes T qui sc focalisent dans la peau. 

Deux autres variétés cellulaires ont un rôle dans l'immunité. 
Les cellules de Langerhans qui proviennent de la moelle osseuse 
sont des cellules présentatrices d'antigènes, lut peau n’est donc 
pas uniquement une barrière mécanique mais certaines de ses 
cellules alerte tu des lymphocytes quand elle est franchie par des 
microorganismes. Les cellules de Langerhans présentent les anti¬ 
gènes à des lymphocytes T auxiliaires résidents ce qui stimule 
leur réponse. Par contre les cellules de Grârtsieiti fréineraient 
cette réponse ; ce sont les cellules de la peau découvertes le plus 
récemment et les plus mal comprises des cellules immunolo¬ 
giques de celle-ci. Les cellules de Langerhans semblent plus sen¬ 
sibles a l’action délétère des rayons ultra-violets (comme ceux du 
soleil) que les cellules de Gransicfo. Leur diminution pourrait 
déséquilibrer la réponse immunitaire en faveur d'un effet sup¬ 
presseur des lymphocytes plutôt qu'auxiliaiîï ; ceci rendrait la 
peau plus vulnérable il l'infection et au cancer. 

I Les organes creux disposent de mécanismes 
protecteurs contre les agents pathogènes 

Des systèmes de défense protègent l'organisme contre la pénétra¬ 
tion d'agents pathogènes non seulement à travers la peau mais 
aussi à travers le revêtement des organes creux dont le contenu, 
est en continuité avec l'environnement extérieur, nommément 
les appareils digestif, respiratoire et urinaire. Ces appareils dis¬ 
posent de différents moyens dé défense. 

DÉFENSES 01 DARPARÊIL DIGESTIF 

La salive, sécrétée dans La bouche à l'entrée du tube digestif, 
contient des enzymes qui lysent certaines bactéries, Des bactéries 
* amicales » qui vivent dans la cavité buccale convertissent les 
nitrates d’origine alimentaire en nitrites, ^acidification des 
nitrites dans l'estomac donne naissance à du monoxyde d'azote 
qui est toxique pour de nombreux mier oorganLsmes. Beaucoup 
des germes qui survivent sont déglutis CL tués dans l'estomac 
par Le suc gastrique très acide. Plus en aval, la paroi du tube 
digestif contient du tissu lymphoïde (GALT pour « Gui-Asso¬ 


ciated Lymphoid T'issue »). Ces mécanismes rte sont cependant 
pas efficaces â 100% et il existe une flore microbienne intestinale 
normale nota m me ni dans la partie terminale de l'intestin grêle 
et le gros intestin. Cette population microbienne inoFfensivc nor¬ 
male a un rôle protecteur contre le développement de microbes 
pathogènes dans l’intestin en entrant en compétition avec ceux 
qui ont survécu aux moyens de défense ami microbien ne des 
régions du tube digestif situées en amont. La destruction de la 
flore intestinale normale par certains traitements anlihintiques 
peut être cause de la prolifération de germes pathogènes résis¬ 
tants dans l'intestin, à l'origine de diareliée. 

DÉFENSE DE L'APPAREIL GÉNITO-URINAIRE 

Il existe aussi des conditions hostiles à l'infection microbienne de 
l’appareil génito-urinaire de sorte que les urines sont normale¬ 
ment stériles Lu ri ne et les sécrétions vaginales sont protégées 
contre les infections par leur acidité normale, U'SOrgsnOîgÉuitO- 
uriitaircs sécrètent du mucus gluant qui capture les germes 
pathogènes comme du papier tue-tnouche. Les germes sotii 
ensuite capturés par les phagocytes ou éliminés quand les 
organes se vident (par exemple ils sont emportés avec l'urine) 

DÉFENSES DE L'APPAREIL RESPIRATOIRE 

Lappare.il respiratoire est lui aussi équipé de plusieurs types de 
défenses. Les voies aériennes elles alvéoles pulmonaires forment 
la plus grande des surfaces de l’organisme exposées à ï environ¬ 
nement, environ trente fois la surface de la peau. L « plus grosses 
particules sont arrêtées par Ire poils à l'entrée des fosses nasales, 
Du tissu lymphoïde, végétâtRms adénoïdes fl amygdflfos, procure 
une protection immunologique à l’entrée des voies aériennes. 
La partie postérieure des fosses nasales et les grosses voies 
aériennes sont tapissées par un épithélium cilié et sécréteur de 
mucus. Les cils battent de façon coordonnée d’avant en arrière 
dans les fosses nasales et vers l’origine de la trachée dans les voies 
aérienne (cf. p. 36) Les voies aériennes sont recouvertes d'une 
épaisse couche de mucus gluant sécrété par les cellules épithé¬ 
liales.. Les battements des cils entraînent Le mucus, Ire pan foules, 
comme la poussière, et les microbes qui y adhérent vers le pha¬ 
rynx, Lenscmble constitué par les cils et le mucus est appelé le 
tapis roulant muqueux. Le mucus est expectoré ou le plus sou¬ 
vent dégluti sans que lé sujet s’en rende compté les particules 
étrangères qui ne sont pas digestibles sont éliminées dans les 
fèces. Le mucus contient aussi des anticorps, les immun oglo- 
bines IgA qui contribuent à la défense contre l’infection. Il y a 
en plus abondance de phagocytes spécialises, les macrophages 
notamment (mais pas uniquement) dans les alvéoles pulmo¬ 
naires (macrophages alvéolaires), qui débarrassent Les alvéoles 
des produits étrangers. 01 y a en plus dans la paroi des voies 
aériennes elles-mêmes des cellules présentatrices d’antigènes, les 
cellules dendritiques, et des Lymphocytes qui appartiennent avec 
les Formations lymphoïdes de V Intestin au tissu lymphoïde asso¬ 
cié aux muqueuses, En outré- les muqueuses digestives et 
aériennes produisent de petites protéines, les défensines qui sont 
des antibiotiques naturels et contribuent à La défense des 
muqueuses contre l'infection, NdT), la toux et l'éternuement 
som aussi un, moyen de défense des voies aériennes. Ces réflexes 
familiers causent un violent courant aérien qui expulse les corps 
étrangers ou Irritants de la trachée (tâu.v) ou du nv.z (éternue¬ 
ments). 
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La fumée de cigarette perturbe les moyens de 
- défense des voies aériennes. Llnhalation de la fumée 

J d'une cigarette paralyse pendant plusieurs heures les dis 
* de l'épithélium et le tabagisme chronique lèse à la longue 
les cellules épithéliales. Ceci s'oppose à l'évacuation normale du 
mucus ei favorise donc la stagnation dans les voies aériennes dé 
substances néfastes notamment de carcinogènes. De plus, la 
fumée de cigarette a un effet toxique sur les macrophages alvéo¬ 
laires dont la capacité de phagocyter les matériaux étrangers est 
inhibée. Enfin la fumée de tabac est irritante et entraîne la sécré¬ 
tion excessive de mucus ce qui, en association avec la diminution 
des battements ciliaires, tend à encombrer les voies aériennes. 
La tous des fumeurs en est la rançon. Du fait de ces effets 
néfastes, le tabagisme est un facteur de risque considérable du 
cancer du poumon et de l'insuffisance respiratoire. Les polluants 
atmosphériques contiennent des substances similaires à celles de 
la fumée de tabac en plus de substances chimiques industrielles. 

Lappareil respiratoire est étudié de façon plus approfondie 
dans le prochain chapitre. 


LE CHAPITRE OANS SON 
CONTEXTE : PLAN FOCAL 
SUR L'HOMÉOSTASIE 


Le sang contribue de différentes manières à T homéostasie. Pre¬ 
mièrement, la composition du liquide interstitiel, qui est le véri¬ 
table environnement des cellules et avec lequel se font leurs 
échanges, dépend de celle du plasma. En effet, du fait de l'im¬ 
portance des échanges entre le plasma et le liquide interstitiel, 
tous deux ont sensiblement la même composition à l'exception 
toutefois des protéines confinées dans le plasma. Le sang est le 
moyen de transport rapide de matériel entre les cellules et le 
liquide interstitiel a le rôle d'un intermédiaire. 

Il est indispensable pour l'homéostasie que rapport par le 
sang d’Ü 2 et de nutriments compense continuellement leur 
consommation par les cellules et que les déchets qu elles génè¬ 
rent soient éliminés par le sang au fur et à mesure de leur pro¬ 
duction, Il est aussi indispensable que le sang transporte les 
messagers hormonaux de leur site de production vers les lieux dis¬ 
tants de leur action. Une substance contenue dans le sang atteint 
n’importe quel endroit dans l’organisme en quelques secondes 
alors que cela prendrait des mois par diffusion dans un organisme 
multicellulaire de grande taille, comme l’organisme humain, ce 
qui serait incompatible avec la vie. Par contre, la diffusion est le 
moyen efficace des échanges de matière sur de courtes distances 
entre le sang, lé liquidé interstitiel ci les cellules. 

Le sang est un moyen de transport efficace dans l'organisme, 
Par exemple, l’Q 2 indispensable est peu soluble dans l’eau mais le 
sang dispose de transporteurs spécialisés, les érythrocytes (glo¬ 



bules rouges), qui sont bourrés d’hémoglobine, une molécule 
complexe qui transporte l'0 2 . De façon analogue de nombreux 
messagers hormonaux insolubles dans l'eau sont véhiculés dans 
k sang par des transporteurs protéiques. 

Des constituants particuliers du sang ont des rôles liés 5 
l’homéostasie mais indépendants du sa fonction de transporteur r 

* Le sang participe par son pouvoir tampon au maintien du pH 
approprié du milieu intérieur. 

* Le sang contribue à la régulation de la température de l’or¬ 
ganisme en absorbant la chaleur produite dans les tissus comme 
les muscles squelettiques actifs cl en la répartissant dans l’orga¬ 
nisme. En particulier l excès de chaleur est transporté par la cir¬ 
culation Cutanée vers la peau pour y être éliminé vers 
l’environne ment, 

* Le sang co nti c ni des élcc troly tes i mpurtants pou r l’exc habi¬ 
lité des membranes si importante pour le bon fonctionnement 
des cellules nerveuses et musculaires. 

* Les électrolytes du plasma sont également importants pour 
les mouvements de l’eau par osmose entre les milieux exiraceL 
lulaire cl iniracellulairc. Les protéines du plasma ont un rôle 
essentiel dans la répartition de l'eau entre le plasma et le liquide 
interstitiel. 

* Les plaquettes et les facteurs de coagulation contribuent 
aussi à l’homéostasie en limitant la perle de sang en cas de lésion 
vasculaire. 

* Les leucocytes (globules blancs du sang), leurs produits de 
sécrétion et certaines proteines plasmatiqu-cs tels les anticorps, 
constituent le système de défense im muni la ire. Ce système 
défend l’organisme contre les agents responsables de maladies, 
détruit les cellules cancéreuses et ouvre la voie à la cicatrisation 
et à la réparation tissulaire en enlevant les débris des cellules 
lésées ou mortes. Ceci contribue à l'homéostasie en maintenant 
les cellules dans un environnement sain. Sans moyen de défense 
la survie l'organisme serait impossible. 

La peau contribue aussi a l'homéostasie par son rôle de bar¬ 
rière entre l’environnement et L’intérieur de l’organisme. Elle 
s'oppose à l’entrée dans l’organisme d'agents pathogènes et de 
substances chimiques toxiques de l’environnement. Elle contri¬ 
bue aussi à La régulation de la température de l'organisme essen¬ 
tielle pour l’homéostasie grftcé a la circulation cutanée et à la 
production dé sueur. La quanlité de chaleur transportée vers la 
peau pour être dissipée dans l'environnement dépend du débit de 
sang chaud venu de la profondeur et passant dans la peau. 

D'autres appareils dont la cavité est en continuité avec le 
milieu extérieur, tek que Ië5 appareils digestif, génito-urinaire 
et respiratoire ont aussi des moyens de défense contre la péné¬ 
tration dans l’organisme d'agents de l'environnement potentielle¬ 
ment néfastes. 
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RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Introduction 1p. 315} 

I Le sang comporte trois variétés de cellules -— globules rouges 
(érythrocytes),,globules blancs (leucocytes) et plaquettes (throm¬ 
bocytes) — an suspension dans le plasma liquide (df. tûhteâu 
11-1). 

I Les S à 5,5 litres de sang d J un adu Ite sont la ils de 42 à 45 % d'éry¬ 
throcytes, moins de 1 % de leucocytes et plaquettes et 55 à £8 % 
de plasma. Le pourcentage du volume du sang occupé par les 
érythrocytes est l'hématocrite, 

Plasma (pp. 315 3l7) 

I Le plasma est un liquide aqueux complexe q u I sert de milieu de 
transport pour les substances véhiculées dans le sang. 

1 Les su laitances ïnorga n iq ues les plus a bandantes dam le plasma 
sont Na + et Ch Les constituants organiques les plus abondants 
sont les protéines. 

Érythrocytes (pp. 317-321 } 

B Les érythroeytes,ou globules rouges, sont spécialises dans le 
transport de f0 2 par le sang. Ils ne contiennent ni noyau, ni orga¬ 
nites, ni ribosomes et sont bourrés d'hémoglobine, une molé¬ 
cule contenant du fer capable de fixer de l r 0 2 de façon réversible. 
L'hémoglobine est indispensable au transport de \'0 2 car celui-ci 
est peu soluble dans l'eau. L’hémoglobine contribue aussi au 
transport de CO^ et de H + qui se lient à elle de façon réversible (d. 
figure I 7-3). 

I La durée de vie des érythrocytes, qui sont incapables de renou¬ 
veler leurs éléments constitutifs, est de 120 jours environ, 

I Des cellules-souches pluripotentes indifférenciées de la moelle 
osseuse produisent toutes les lignées de cellules sanguines (et 
figure 11- 12). La production d'érythroeytresou érythropôïèse, 
assure fe remplacement de ceux qui disparaissent de sorte que 
leur nombre reste constant, L'érythropoïétine sécrétée par les 
reins en réponse à Ea diminution de i r 0 2 est l'hormone qui stimule 
l'érythropoïèse (cf. figure 11-4). 

Plaquettes et hémostase (pp, 321-325} 

I Les plaquettes sont des fragments de gros mégacaryocytes de 
la moelle osseuse (cf. figure 11-6 ), 

I Elles ont un rôle im porta nt dans l‘hémostase en interrompe nt le 
saignement à partir de vaisseaux lésés. Les trois grandes étapes 
de l'hémostase sont l) le spasme vasculaire,!) la formation du 
clou plaquettaire,et 3} la formation du caillot. 

I Le spasme réduit le débit du sang dan s 3e vaisseau lésé, 

H L'agrégation des plaquettes obture rapidement la brèche. C'est le 
contact des plaquettes avec le collagène mis à nu dans la paroi 
du vaisseau endommagé qui déclenche l'agrégation des pla¬ 
quettes (cf. figure 11-7). 

I La formation du caillot (coagulation du sang) renforce le clou pla¬ 
quettaire et transforme le sang en un gel fixé sur place. 

I La majorité des facteurs de la eoag u lation sont des protéines pré' 
sentes dans le sang sous la forme de précurseurs inactifs,Quand 
un vaisseau est endommagé, la mise à nu du collagène est à l'ori¬ 
gine de la cascade de réactions aboutissant è l'activation succes¬ 
sive des différents précurseurs dont le terme est la conversion 
du fibrinogène en fibrine (rf, figure U-9h 

■ La fibrine, une molécule filamenteuse Insoluble,forme l'arma¬ 
ture du caillot dans lequel sont emprisonnées des cellules san¬ 
guines qui le complètent içf figure ! T-fl). 

1 Le sang qui s'est échappé hors des vaisseaux et a gagné les tis¬ 
sus coagule sur place sous l'effet de la thromboplastine tissu¬ 
laire qui met en branle la cascade de la coagulation. 


■ U ne fois q u 'i I s ont jou i leur rb le, I es ca i (Ilots sont d issou s pa r I a 
plasmlne, un facteur fibrinolytique activé lui aussi par le colla¬ 
gène dénudé (cf. figure î 1-W). 

Leucocytes (pp, 325-330} 

I Les leucocytes (globules blancs) sont les forces défensives de 
l'orga ni sme, 11 s attaquent les en va h i sseu rs éîra n ger s, détruisent 
les cellules anormales qui naissent dans l'organisme, et élimi¬ 
nent les débris cellulaires. Avec certaines protéines plasmatiques, 
les leucocytes constituent le système immunitaire, 

I Les agresseurs les pl us cou ra nts sont les bactéries et les vi ru s. 

■ Il y a cinq variétés de leucocytes dont les rôles sont différents. 1} 
Les neutrophiles, phagocytes spécialisés, sont importants pour 
engloutir les bactéries et les débris. 2) Les éosinophiles sont les 
spécialistes de l'attaque des vers parasites et ont un rôle-clé dans 
les manifestations allergiques. 3} Les basophiles libèrent de l'his¬ 
tamine, également Importante dans les réactions allergiques, et 
I 1 hé panne qui contribue à éliminer du sang les particules lipi¬ 
diques. 4) Les monocytes, a près avoir quitté le sang et élu domi¬ 
cile dans les tissus,grossissent et deviennent les grosses cellules 
phagocytaires appelées macrophages,5) Les lymphocytes sont 
les principaux acteurs des réponses immunitaires spécifiques 
acquises (cf. figure 11-11). 

I Les leucocytes sont seulement en transit dans le sang entre leur 
lieu de production et de stockage dan s la moelle osseuse (et aussi 
dans les tissus lymphoïdes pour les lymphocytes} et l'endroit où 
ils agissent dans les tissus (cf, figure ï I-Ï3}, À un moment donné, 
la majorité des leucocytes est dans les tissus en mission desur¬ 
veillance ou engagées dans des activités de défense, 

I L'immunité, qui est 9a capacité de l'organisme à résister et à éli¬ 
miner des agresseurs étrangers dangereux et les cellules deve¬ 
nues cancéreuses, inclut des réponses innées non spécifiques et 
acquises spécifiques. Les réponses. Innées défendent de façon 
non spécifique contre des matériaux étrangers même s'ils sont 
rencontrés pour la première fois tandis que les réponses spéci¬ 
fiques visent à la destruction d'agresseurs auxquels l'organisme a 
déjà été confronté et contre lesquels il s'est spécialement préparé 
(cf. tableau ï l-3,p. 345). 

Réponses immunitaires i nnées (pp# 330-335} 

■ Les défenses immunitaires non spécifiques.,, qui sont la première 
ligne de défense contre des cellules atypiques (étrangères, 
mutantes ou lésées} présentes dans l'organisme, comprennent 
l'inflammation, l'interféron, les cellules tueuses naturelles et le 
système du complément. 

■ L'inflammation est une réponse non spécifique à la pénétration 
d'un envahisseur étranger ou à une lésion tissulaire ; les phago¬ 
cytes professionnels (neutrophiles et macrophages dérivés de 
monocytes) et leurs sécrétions en sont les principaux exécutants. 

I Les cellules phagocyta ires détruisent les cellules étrangères ou 
endommagées par la phagocytose et par la libération de sub¬ 
stances chimiques létales. 

■ La vasodilatation! et l'a ug mentation delà perméa bil i té capillaire 
dans Ea zone envahie ou lésée causées par l'histamine facilitent 
l'arrivée de leucocytes phagocytaires supplémentaires et de pré¬ 
curseurs protéiques inactifs cruciaux au cours de la réponse 
inflammatoire comme les facteurs de coagulation et les protéines 
du complément, Les modifications vasculaires sont les grands 
responsables des manifestations locales de ('inflammation à 
savoir la rougeur, le gonflement et la douleur (cf, figure F 1-14) 

I L'interféron est libéré de façon non spécifique par les cellules 
infectées par un virus et inhibe transitoirement la multiplication 
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EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes (Réponses. A-43). 

1 + Vrai pu faux. L'hémoglobine tra nsporte seulement l r 0 3 . 

2. Vra i ou faux. Les érythrocytes proviennent des mêmes «Fl u les 
souche pluripotentes que les leucocytes et les plaquettes. 

3. Vrai ou faux. Les globules blancs passent la majorité de leur 
temps dam le sang circulant 

4 Vrai ou faux. Le système du complément ne peut être activé que 
par des anticorps. 

5. Vra i ou faux. Les réponses îmm unitaires spécifï ques sont exé¬ 
cutées par les neutrophiles, 

6. Vrai ou faux,Lirtimunité atquise contre une maladie donnée ne 
peut être acquise qu’en contractant réellement la maladif . 

7» Vrai ou faux La ré ponse i m mun liai re seconda I re est pl us pré¬ 
coce et plus puissante que ta réponse primaire 

8. Les messagers chimiques autres que les anticorps produits par 

les lymphocytes portent te nom générique de_ 

9. Parmi les activités su i vantes laquelle/lesquelles n'esrpus/w sont 
pas le fait des protéines du plasma ? 

a, contribution à ta rétention -d'eau dans les vaisseaux san¬ 
guins 

b, rôle important dans la coagulation du sang 

c, liaison et transport de certaines hormones dans te sang 

d, transport d ’0 2 dans le sang 

e, activité d'anticorps 

f r contri bution a u pouvoir tam pon du sang, 

10. Farm i les événements su i va nts„ lequel/lesq uel s n'est pas/ne sont 
pus dêctenché(s) directement par la mise è nu -du 
collagène d'un vaisseau lésé ? 

a, spasme vasculaire 

b, agrégation plaquettaire 

c, activation de ta cascade du corn piément 
d activation du plasminogène 

11. Parmi tes énoncés suivants portant sur les leucocytes, 
lequel/lesquels est/sont inexoct(s) ? 

a. tes monocytes se transforment en macrophages 

b. les lymphocytes T se tra n sforment en plasmocytes sécré¬ 
tant des anticorps 

c. tes neutrophiles sont des phagocytes profession nais très 
mobiles 

d. tes basophiles libèrent de l'histamine 

e. tes lymphocytes proviennent en gra nde partie des tissus 
lymphoïdes. 

12. Faire correspondre le mécanisme (1 à 8j et le nom de la mala¬ 
die (a à h) dont il est responsable : 


1, 

défaut de facteur 

ta) 

anémie hémolytique 


intrinsèque 

(b) 

anémie aplastique 

.2. 

carence en fer néces¬ 

(c) 

anémie par carence 


saire à la synthèse de 


nutritionnelle 


l'hémoglobine 

(d) 

anémie hémorra¬ 

3. 

destruction de la 


gique 


moelle osseuse 

(e) 

anémie pernicieuse 

4. 

perte anormale de 

(f) 

anémie d'origine 


sang 


rénale 

S. 

prolifération de type 

m 

polyglobulie pri¬ 


tumoral de la moelle 


maire 


osseuse 

(h) 

polyglobulie secon¬ 

6. 

insuffisance de 


daire 


sécrétion 




d'érythropoïétine 




___ 7. destruction excessive 

d'érythrocytes circulants 
_8. vie en haute altitude 

13, Faire correspondre 

(a) système du corn plément 

(b) cellules tueuses naturelles 
(cl interféron 

(d) inflammation 

_1. famille de protéines intervenant dans la défense non 

spécifique contre IInfection vitale 
_2. réponse à une lésion tissulaire dans laquelle les neu¬ 
trophiles ont un rôle esentiel 

_3, ensem bte de protéines qui causent la destuction de 

cellules étrangères quand elles sont activées 
__ 4. cellules de type lymphocytaires qui cause nt sponta¬ 
nément la lyse de cellules cancéreuses et de cellules 
infectées par un virus 

14. Choisi r une réponse (a, b ou c) pou r indiquer si la propriété [ 1 à 
12) du système immunitaire appartient â l'immunité humorale, 
â l'immunité cellulaire ou aux deux ; 


1 

repose sur la sécrétion 

a. 

immunité 


d'anticorps 


humorale 

_ 2, 

dépend des 

b. 

Immunité 


lymphocytes B 


cellulaire 

. 3. 

dépend des lymphocytes 

c. 

immunité humo* 


T 


raie et Immunité 

4, 

repose sur des lympho¬ 
cytes éduqués dans le 
thymus 


cellulaire 

_S. 

déclenchée par la liaison 
d'un antigène aux lym¬ 
phocytes porteurs du 
récepteur correspondant 



6, 

comporte la formation de 
lymphocytes à mémoire à 
la suite de la rencontre 
initiale avec un antigène 



7. 

est dirigée prioritaire¬ 
ment contre tes cellules 
infectées par un virus 



a. 

protège prioritairement 
contre les agressions 
microbiennes 



9. 

détruit directement les 
cellules cibles 




10, intervient da n s le rejet de 
tissu transplanté 

11, nécessite la liaison de 
lymphocytes et d'anti¬ 
gènes libres extracellu¬ 
laires 

12, nécessite la liaison de 
lymphocytes à un anti¬ 
gène étranger et à un 
antigène du soi présents 
à la surface de cellules de 
l'organisme. 
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Appareil respiratoire 



Les systèmes et appareils 
de l'organisme sont responsabïes 
de l'homéostasie 


Homéostasie 

L'appareil resplraiolre contribue a t'homèostasie 
en prélevant de l'0 3 el en rejetanl du CC ri dans 
l'environnement Comme le 00 Ë donne naissance 
à l'acida carbonique, I ajuslemenl du rejet de 
COj è sa production conlnbue au maintien 
de r équilibre acide-basique. 



L’homéostasie 
est essentielle 
à la survie 
des cellules 


Les (issus sont 
constitués de cellules 


Cellules 

f 

Les cellules cm besoin de l’appon 
continu d ü, pour le bon fonctionnement 
des réedtons chimiques généralrices 
d'énergie. En outra, les cellules 
produisent du COg que l'organisme 
doit prendre en charge en permanence 
de façon à maintenir Le pH adéquat 
dans le milieu intérieur. Les cellules 
ne survivant que dans une faible 
étendue de variation du pH, 


L'énergie est indispensable à ['activité vEtale des cellules 
comme la synthèse des protéines et les transports actifs à tra¬ 
vers les mem branes cel I u I aires. Les ce 11 u les de l'orga n i sme ont 
en permanence besoin d'0 2 pour le bon fonctionnement des 
réactions chimiques génératrices d'énergie. La même quantité 
d e CO ? que celle q u i est prod u i te a u cours de ces réaction s 
doit être éliminée de l'organisme de façon à prévenir de dan¬ 
gereuses fluctuations du pH (c'est-àadire pour conserver 


l'équilibre acido-basique) puisque le C0 2 donne naissance à 
l'acide carbonique, 

La respiration est l'ensemble des phénomènes responsables 
du transport passif de l'0 2 depuis l'atmosphère Jusqu'aux tis¬ 
sus et du transport passif concomitant de C0 2 en sens inverse. 
L’appareil respiratoire contribue a l'homéostasie en échan¬ 
geant de \'0 2 et du C0 2 entre l'atmosphère et le sang. Le sang 
transporte l'C> 2 et letC^ de l'appareil respiratoire aux tissus. 






n 


Appareil respiratoire 


APERÇU DU CHAPITRE 
INTRODUCTION 

■ Res pi ration ctdlulaiiv trt oxtemu 
I Considérations anatomiques 
MËCANI QUE R ES PI R ATOI RE 

I Étude des prussiens 
I Cycle respiratoire 

■ Ros i stance doc vo ies aeri ennes 

1 Comportcinont éliislique des poumons 
1 Volumes et capacités puJm ona i res 
1 Ventilation pulmonaire et ventilation alvéolaire 
ÉCHANGES GAZEUX PULMONAIRES 
1 Notion do pression partielle 

1 Ëchangesdvijaz dans les capillaires pulmonaires et systémiques 
HRANSPDRT DES GAZ 
1 Ira n sport de l'mycjr * 1 2 3 4 ne 
1 Transport du dioxyde de carbone 
1 Anom ali es d es y aï du wmcj 
CONTRÔLE DE LA RESPIRATION 
1 Centres de contrôle dans le tronc cérébral 
1 Origine du rythme de la respiration 
I Stimulus chimiques affectant l'importance de la ventilation 


> 

"O 



INTRODUCTION 

Le rdc essentiel de la respiration est de procurer t'O, 
utilise par les cellules de l’organisme et d'éliminer le 
CO 2 qu’elles produisent. 

I L'appareil respiratoire n'intervient pas 
à toutes les étapes de la respiration 

La plupart des gens ont dans l’idée que la respiration 
consiste à inspirer et expirer. Ln physiologie, le sens 
du mut respiration est plus étendu. La respiration com¬ 
prend deux processus séparés mais apparentés i la res¬ 
piration cellulaire et la respiration externe. 

RESPIRATION INTERNE (CELLULAIRE) ET 
RESPIRATION EXTERNE 

Par respiration cellulaire on entend Les événements 
métaboliques intracellulaires qui ont lieu dans les mito¬ 
chondries et qui consomment de ro 2 et donnent nais¬ 
sance à du CO 2 lors de la production d'énergie à partir 
des molécules de nutriments (cF. p. 2^). La séquence 
complète d'événements qui sont en jeu dans l'échange 
d’0 2 et cle C0 2 entre les cellules de l'organisme et l'en¬ 
vironnement porte le nom de respiration externe. 
Celle-ci, qui est le sujet du chapitre, comporte quatre 
étapes (• figure 12-1) : 

1. Dans les poumons, il y a alternance d'entrée et de 
sortie d'air de sorte qu'il y a échange d’air entre l’atmo¬ 
sphère (environnement extérieur) et les sacs alvéolaires 
(alvéoles). C’est h- fait des phénomènes mécaniques de 
la respiration ou ventilation. Limportancc de la venti¬ 
lation est ajustée de telle façon que le débit d’air entre 
l'environnement et les alvéoles soit asservi aux besoins 
métaboliques de l’organisme représentés parla consom¬ 
mation d’0 2 cl la production de C.0 2 . 

2. 0 2 et C0 2 sont échangés par diffusion entre le gas 
alvéolaire et le sang contenu dans les capillaires pul¬ 
monaires. 

3. Q 2 et C0 2 sont transportés par lé sang circulant 
entre les poumons et les tissus. 

4. Oj et CO-, sont échangés par diffusion entre les 
capillaires systémiques et les cellules des tissus. 
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Atmosphère Etapes de la respiration externe 



• FIGURE 12-1 

Respiration externe et respiration cellulaire, La respiration externe com prend tes diverses étapes de 
l'échange d'Qj et deC0 2 entre t'environnement et fes cellules des tissus (étapes l a 4). La respiration cellu¬ 
laire est l'en semble des réactions chimiques du métabolisme aboutissant à la production d'énergie (ATP) à 
partir de l J Oj et des nutriments et à la production deC0 2 comme déchet., 


Cap pareil respiratoire n'est pas 
implique dans toutes les étapes ci-des- 
il Test uniquement dans là vemi- 
lui inn ut l’i ii;mge tfCL et de CÜ_, entre 
le gaz flvio'Iuire ut le sang dans les pou¬ 
mon*, 1 flapi--. I. i 2), Les autres étapes 
som k lii.il d* l’apparei circulatoire. 

AUTRES FONCTIONS DE L'APPAREIL 
RESPIRATOIRE 

.ipp.ii< il respiratoire remplit en outre 
des fonctions dt Fie rentes de la respira¬ 
tion ; 

* 11 est une voie de perte d'eau et de 
chaleur Lair atmosphérique inspiré est 
humidifié et réchauffé dans les voies 
aériennes avant d'atteindre les alvéoles 
et d'élrE expiré, Lhumidification de l’air 
inspiré est essentielle pour prévenir le 
dessèchement de la surface alvéolaire 
qui perturberait, entre autres choses, la 
diffusion d'O a et CÜ r 

* Il facilite le retour veineux (cf. « la 
pompe respiratoire *, p. 302). 

« Il contribue au maintien de l'équi- 
fibre acido-basiquc normal en modi¬ 
fiant le débit expiré de CÛ 2 générateur 
d’ions H*. 

* Il permet la parole, le chant ci 
l'émission d’autres sons. 

* U constitue une défense contre 
Fin halation de substances étrangères 
(cf. p. 458). 

* il extrait, modifie ou active divers 
matériaux transitant par la circula Lion 
pulmonaire, La totalité du sang reve¬ 
nant des tissus doit passer par les pou¬ 
mons avant de repartir vers eux. Les 
poumons occupent donc une situation 
stratégique pour agir sur des matériaux 
ayant été ajoutés au sang dans les tissus 
avant qu’ils ne puissent atteindre 
d’autres régions de T organisme portés 
par le sang artériel. Par exemple, les 
prostaglandines, une famille de média¬ 
teurs chimiques produits dans de nom¬ 
breux tissus ûii ils exercent des effets 
locaux (cf. p . 595) qui seraient passées dans le sang, sont inac¬ 
tivées dans la traversée des poumons de sorte qu elles n’exercent 
pas d'effets systémiques. 

* Le n«, qui fait partie de l'appareil respiratoire, contient l'or¬ 
gane dé Vodorat (cf. p. 178). 

I Le passage de Fair entre les alvéoles 
et l'atmosphère se fait par les voies aériennes 

L!appareil respiratoire comprend les voies aériennes extrapul- 
monaires. le tissu pulmonaire proprement dit, et les composants 
de la cage thoracique responsables de l’entrée d’air dans tes pou¬ 


mons cl de sa sortie hors d'eux. Les voies aériennes sont des 
canalisations menant l'air de Fatmospbère jusqu’aux alvéoles 
qui sont le siège exclusif des échanges de gas entre l'air et le sang. 
Le n ez est le segment initial des voies aériennes (• figure Il¬ 
ia). Les voies aériennes nasales débouchent dans le pharynx qui 
est un passage commun aux appareils respiratoire et digestif et 
d’ou parteni la trachée empruntée par l’air en direction des pou¬ 
mons et l'oesophage par OÙ passent les aliments pour gagner l'es¬ 
tomac, Lair passe normalement par le nés vers le pharynx, mais 
il pem passer aussi par la bouche en cas d’obstruction nasale ; 
on peut donc respirer par la bouche quand on est enrhumé. Du 
fait que le pharynx est im lieu de passage commun a l’air et aux 
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Voies aérien mes 
nasales - 


Bouche 


Pharynx 


Bronchiole 

terminale 


Muscle 

lisse 


Branche 
de l'artère 
pulmonaire 


Larynx 

Trachée 


Bronche 

droite 


Bronchiole 


Anneau rie 
cartilage 


Capillaires 

pulmonaires 


■Sacc 

alvéolaires 

(alvéoles) 


Sac alvécriai re 
(alvéole) 


Bronchante 

terminale 


Lobule 

pulmonaire 


Bronché 

gauche 

I 


(b) 

r 

Bronchiole terminale 


{&) 


• FIGURE 12-2 

Anatomie de l'appareil respiratoire a) Voies aériennes, b) Grossissement d'une grappe d'alvéoles 
à l'extrémité périphérique des voie-s aériennes La plu pa ri des alvéole' forment comme des grappes 
à l'extrémité des bror drôles terminales (Quelques alvë<*.e ! isolés s'ouvrent le long des bronchioles terminales. 
Parce que ceSles-o sont déjà le siège d'échanges gazeux, elles portent le nom de bronchioles respiratoires, NdTJ. 


allmcnis, i I existe des mécanismes réflexes qui Ferment rentrée 
de la irnehéi pendant la déglutition de sorte que les aliments 
gagnent l'tcso pliage et non pas la trachée. Lorifice supérieur de 
ii iO| K;i est dos sauf pendant la déglutition ce qui s'oppose à 
I admission d'air dans l'estomac durant la ventilation. 

Le larynx, dont la saillie antérieure forme la pomme 
d'Adam, est situé ù rentrée de la liachée. Les cordes vocales., 
deux bandes de tissu élastique disposées ù rentrée -du larynx, 
peuvent être étirées et déformées par les muscles laryngés. 
Quand de l'air passe entre les cordes vocales tendues, elles 
vibrent produisant ainsi les nombreux sons différents de la 
parole. Ceux-ci sont modifiés par les lèvres, la membrane pala¬ 
tine et la langue qui en font des sons identifiables Les cordes 
vocales ont un rôle Indépendant de la phonation pendant la 
tlcgluMinin ; elles viennent alors en étroit contact l’une avec 
l'autre ce qui ferme l'entrée de la trachée. 


La trachée, qui prolonge le larynx, se divise en bronches 
souches droite et gauche qui entrent dans le poumon corres¬ 
pondant. Dans le poumon, tes voies aériennes continuent à se 
diviser en branches de plus en plus nombreuses, courtes et fines, 
un peu comme les ramifications des branches d'arbre. Les plus 
petites des bronches sont les bronchioles. Les alvéoles, qui sont 
les plus peliles cavités aériennes où a lieu t'échange de gaz entre 
l’air Cl le sang, sont disposés en grappes a l'extrémité des bron¬ 
chioles (• figure 12-2b). 

R Les alvéoles, qui sont le siège des échanges gazeux, 
sont de petites cavités gonflables a paroi mince, 
contenant du gaz et entourées par les capillaires 
pulmonaires 

La structure des poumons est idéalement adaptée aux échanges 
gazeux. Selon la loi de la diffusion de Fàck la quantité de matière 
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qui diffuse en un temps donné est d’autant 
pins importante que la distance à parcou¬ 
rir est plus petite et que la surface & travers 
laquelle se fait b diffusion est plus grande 
(cf. p. 52). 

Les alvéoles forment des grappes de 
petites cavités gonflables à paroi mince 
appendues aux branches terminales des 
voies aeriennes de conduction. Leur paroi 
est faite d'une seule couche de eeltules 
alvéolaires (pneumocytes) de type 1 (• 
igure l2-5a). De même la paroi des capil¬ 
laires, qui forment un réseau dense autour 
des alvéoles, est faite d’une seule couche 
cellulaire. La cloison séparant le gaz alvéo¬ 
laire du sang des capillaires pulmonaires 
(membrane alvéolo-capillaire) a seulement 
0.3 pm d’épaisseur (soit environ 50 fols 
moins qu'une feuille de papier à dessin). La 
diltusion est laeil ilée par la finesse de celte membrane. 

De plus, la surface cumulée de l'interface sang-gaz esL très 
grande. Il y a environ 300 millions d'alvéoles, cluu une ayant 
environ 300 p-m (0,3 mm) de diamètre. Le réseau &■*,. .ipilbiiv^ 
pulmonaires est si dense que chaque alvéole est emoun d'uni 
couche quasi inimerrompue de sang (• figure l 2-3ht 1 a sur¬ 
face totale dé l'interface entre le gaz alvéolaire ci le sang t apillaire 
pulmonaire est d'environ 75 in 2 (environ la surface d'un terrain 
de tennis). Par contre, si les poumons formaient une seule cm itc 
au lieu d'être faits d'une myriade d'alvéoles, la surface iot.de 
serait seulement d’environ 0,01 rrr. 

Ln plus des cellules aplaties de type E, il v a aussi dans l'épi¬ 
thélium alvéolaire des cellules alvéolaires (pneumocy tcs'l de 
type 11 qui sécrètent Ec suifaolarii pulmonaire un complexe phos- 
pholipopnolcique qui lac Élite le gonflement des poumons ■ et sera 
décrit plus loin). Il y a aussi dans la cavité alvéolaire dés macro¬ 
phages alvéolaires qui font part ie des mécanismes d. le t’en se du 
poumon (cl. p. 357). 

I Les poumons occupent une grande partie 
de la cavité thoracique 

Chacun des deux poumons esi desservi par une bronche souche 
et est divisé en plusieurs lobes. Les poumons sont constitués 
par les voies aériennes inira-pulmnnaires très ramifiées, par les 
alvéoles, par les vaisseaux sanguins pulmonaires et pur un abon¬ 
dant tissu conjonctif élastique. Les muscles lisses des artérioles et 
des petites bronches sont les seuls muscles présents dans le pou¬ 
mon et sont sous b dépendance de dispositifs de contrôle. Il n’y 
a pas de muscle dans la paroi des alvéoles qui serait responsable 
de leur gonflement el de leur dégonflement pend an L la respira¬ 
tion. De lait le changement de volume des poumons — el par 
conséquent des alvéoles — est causé uniquement par celui de la 
cage thoracique. 

la plus grande partie de la cavité thoracique est occupée par 
les poumons ; le reste du contenu de b cavité Lhoracique est 
constitué par te coeur et les gros vaisseaux qui lui sont associés, 
l'œsophage, le thymus, des canaux et ganglions Lymphatiques et 
quelques nerfs. La paroL thoracique est formée par douze paires 
de côtes qui joignent le sternum en avant aux vertèbres dorsales 
en arrière sauf les deux dernières dont l'extrémité antérieure est 


(a) 



Érythrocylo Alvéole Capillaire pulmonaire 

(h) 

• FIGURE 12-1 

Alvéoles el capillaires pulmonaires qui lui sont ajjedés, a) Représenta 
tion schématique d'une vue au microscope électronique d'un alvéole et des 
capillaires qui l'entourent Une seule couche de cellules alvéolaires aplaties 
(pneumocytes aIvêolaires) de type 1 Forme la paroi de l'alvéole.Les cellules 
alvéolaires de type 2 enchâssées dans la paroi sécrètent le surfactant pul¬ 
monaire. Il y a dans la lumière des alvéoles des macrophages libres [les cel¬ 
lules sont trop g ra odes par rapport a u d ia mètre des alvéoles et des 
capillaires. En réalité, le diamètre d'un alvéole est environ 600 Fols plus 
grand que l'épaisseur de la cloison qui sépare le gaz du sang), b) Vue au 
microscope électronique à transmission d'un groupe d'alvéoles montrant le 
réseau capillaire qui les entoure. 


fibre (cAtcs/Jouantes). Le gril costal forme une protection osseuse 
pour te cœur el les poumons. Le diaphragme, qui est Ee plan¬ 
cher de b cavité thoracique, est un muscle squelettique en forme 
de dé me mince qui sépare complètement les cavités thoracique 
el abdominale. Il est seulement traversé par l'œsophage et des 
vaisseaux sanguins. Iorifice supérieur de la taviiê thoracique, à 
\ r A base du cou, est fermé par des muscles et par du tissu eonfonc- 
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tif. Les voies aériennes serai la seule voie de pas¬ 
sage du gai entre l’environnement el les alvéoles. 




I Le sac pleural sépare chaque poumon 
de la paroi thoracique 

Un sac ferme constitué d'un Icuillei double, appelé 
plèvre enveloppe chaque poumon el le sépare de la 
paroi thoracique et des aulres structures situées 
autour de lui (• ligure 12 4), Ijs cavité pleurale est 
très agrandie sur cette illustration afin d'en facili¬ 
ter la représentation ; en fait les parois de la cavité 
s ont étroitement acculées, La plèvre sécrète le 
liquide pLeural qui forme une couche mince qui 
facilite le glissement des deux feuillets de la plèvre 
l'un sur l'autre au cours des mouvements respira¬ 
toires (et qui les rend solidaires l'un de l’autre 
empêchant qu’ils ne se décollent de sorte que Ses 
poumons se gonflent quand le volume de la cavité 
thoracique augmente pendant l'inspiration comme 
on le verra plus loin, NdT). 

Les pleurésies, causées par l'inflam- 
■ rnation ou l'infection de la plèvre, peu¬ 
vent être sèches et s'accompagner de 
frottement pleural ou être caractérisées par 
L’accumulation de liquide dans la cavité pleurale 


■P 

F„ 
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• FIGURE 12-4 


MÉCANIQUE RESPIRATOIRE 

Le gai (air) se déplace sous l'effet d’une différence de pression 
d’une région de haute pression vers une région de basse pression. 

B Les relations entre la pression à (intérieur 
et à l'extérieur des poumons sont importantes 
pour la ventilation 

Haïr entre dans tes poumons et en sort au cours de la ventilation 
en raison dé différences de pression entre l'atmosphère et les 
alvéoles, différences dont le sens s'inverse périodiquement sous 
Veffet de l'activité cyclique des muscles respiratoires. Trois pres¬ 
sions su ni importâmes à étudier au cours de Sa ventilation 
(• figure 12-5), 

1. La pression atmosphérique (barométrique) est la pression 
exercée par le poids de l'air de l'atmosphère sur les objets situés à 
la surface dé la terre. Au niveau de la mer elle est égale à 760 mm 
Hg {• figure 12-6). I.a pression atmosphérique diminue avec l'al¬ 
titude puisque la hauteur de la colonne d'air au-dessus de la sur¬ 
face diminue de fa^on concomitante, À n’importe quelle altitude, 
Il y a de légères fluctuations de la pression barométrique qui 
monte ou baisse selon les changements de temps. 

2. Là pression (intra-Jalvéolaîre est ta pression du gaz contenu 
dans les alvéoles. Comme les alvéoles communiquent avec l'at¬ 
mosphère par les voies aériennes, il y a écoulement de gai 
chaque fois que ta pression alvéolaire diffère de la pression 
atmosphérique ; l’écoulement continué jusqu’à ce que les deux 
pressions s'équilibrent (deviennent égales). 

ï. La pression (inlra-)pLeurale est la pression dans la cavité 
pleurale. Cesi la pression exercée sur la surface des poumons à 
l’intérieur de la cage thoracique. Elle est en règle générale plus 


Cavité pleurale, a] Enfoncer dans un bd lion rempli d’eau une sucette pro¬ 
duit un sac fermé à dauhle parai analogue jj sac pleural qui entoure les 
poumons et 3es sépare de ta cage thoracique, bï Représentation schéma- 
tique des rapports entre les poumons, la cavité pleurale et la paroi thora¬ 
cique. Le feuillet interne de la ptévre viscérale adhère à lu surface des 
poumons et se continue avec le feuillet externe, \a plèvreparièmte, qui 
tapisse en y adhérant la face interne de la cage tha rac iq ue. L'èpaissÉ u r de la 
cavité pleurale est très fortement exagérée afin de la rendre visible. 


basse que la pression barométrique, égale en moyenne â 756 mm 
Hg au repus. De même que La pression sanguine est mesurée par 
référence à la pression barométrique (la pression artérielle maxi¬ 
male (systolique) de 120 mm Hg est de 1 20 mm 11g plus bâwté 
que la pression barométrique de 760 mm Hg et e - st donc en réa¬ 
lité égale à 830 mm Hg), à la pression absolue de 756 mm Hg 
correspond une pression relative, rapportée à la pression baro¬ 
métrique normale de 760 mm Hg, égale à — 4 mm Hg. Four plus 
du clarté nous utiliserons les pressions absolues dans notre 
exposé sur la respiration, (Traditionnellement les pressions uti¬ 
lisées on physiologie respiratoire sont exprimées en cm H-,O 
(heciopascal, h Fa) et su us forme de pressions relatives. Le fac¬ 
teur de conversion est : 1 mm Ilg = 1,33 cm H^Ü), Ndï), 

La pression pleurale n'est pas en équilibre avec les pressions 
atmosphérique et intra-alvéolaire parce qu’il n'y a pas de com¬ 
munication directe entre La cavité pleurale et l'atmosphère ou 
les alvéoles. La cavité pleurale étant close, de l'air ne peut ni y 
entrer ni en sortir quelle que soit la différence de pression entre 
elle et les structures qui l’entourent. 
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• FIGURE 12-7 


Les nombres sont les pressions 
exprimées en mm Hg, 


R Les variations cycliques de la pression alvéolaire 
causent l'écoulement de l'air entrant dans 
les poumons et en sortant 

Puisque l'air s'écoule sous l'effet d’une différence de pression, il 
faut pour qu'il pénétre dans les poumons pendant l’inspiration 
que la pression intra-alvéolaire soit inférieure A la pression baro¬ 
métrique. De même, la pression inira-alvéolaire doit être supé¬ 
rieure A la pression barométrique pour que Pair s’écoule hors 
des poumons pendant l’expiration. La pression intra-alvéolaire 
peut varier en fonction du volume des poumons en accord avec 
la loi tic Boylc-Marioue, selon laquelle la pression d'un gaz, à 
température constante varie inversement avec le volume du gaz 
(• figure 12-9) ; c’est-à-dire que la pression exercée par fe gaz 
diminue proportionnellement à l'augmentation du volume, et, 
inversement qu'elle augmente proportionnellement à la diininu- 
lion du vol utile. (De fait cette lot s'applique à un conteneur fermé 
oh la quantité de gaz (nombre de molécules) est constante ; ceci 
n'est pas le cas des alvéoles au cours de la ventilation, NdT). C’est 
l'activité des muscles respiratoires qui cause tes changements du 
volume pulmonaire ct h par conséquent, de la pression alvéolaire, 
Les muscles respiratoires responsables de la ventilation pul¬ 
monaire n’agissent pas directement sur les poumons pour en 
changer le volume. Par conLre, ils modifient 3e volume de la cage 


Différente de pression ira ns murale La pression intra-alvéolaire de 
760 mm Hg rend ci gonfler le poumon (pousse vers ('extérieur) 
tandis que la press ion intrapleurale de 756 mm Hgtend à le compri¬ 
mer (pousse vers l'intérieur).La différence de pression transmurale 
résultante de 4 mm Hg en poussant vers l'extérieur sur les poumons 
I es d n tend j usq ua ce q u'i Is rempl issent laçage thoracique. 




r * dans 

nique 

alvéoles. 


PNEUMOTHORAX 

Normalement il n’y a pas entrée d’atr 
la cavité pleurale qui ne commu¬ 
ni avec l'extérieur m avec les 
alvéoles. Toutefois en cas de perforation de La 
paroi thoracique par plaie pénétrante ou frac¬ 
ture de corc. pat exemple, de L'air fait irruption 
dans la plèvre où la pression est inférieure à la pres¬ 
sion barométrique (• ligure I 2-Ba). Cette situa¬ 
tion anormale est appelée un pneumothorax. Il y a 
équilibre, égalisation, entre la pression pleurale et 
la prcsMifiit atmosphérique (et alvéolaire) de sorte 
qu'il n'y a plus de différence de pression transmit- 
raie à la sur Face du poumon. (La cohésion du 
Uq u idc pic nral ne suffit pas à maintenir l’accole- 
ment du poumon à la cage thoracique en l’absence 
de pression transmurale). Celui-ci, n'étant plus 
soumis à di s forces de distension* s'affaisse jusqu’à 
su position d'équilibre (• figure 12-8b). De même, 
il y a un pneumothorax si un orifice est créé à tra¬ 
vers la surface du poumon (fistuEe pleurale) süus 
l'effet d'une maladie pulmonaire (• figure 12-Sc). 


• FIGURE 12-8 

Pneumothorax, a} Pneumothorax par plaie dé portnnu.Un orifice dans la paroi 
thoracique permet l'entrée d’air atmosphérique dam la cavité pleurale en raison 
de la différence de pression existante, b) La disparition delà pression transmurale 

plumonain? fait que le poumon, qui rv'est 
plus soumis à des forces le distendant,se 
rétracte ci Pneumothorax -spontané. LTne 
fistule à le surface du poumon permet 
le passage d'air alvéolaire vers la cavité 
pleurale ce qui supprime la différence de 
pression transmurale de sorte que le 
poumon se rétracte de même que 
dans un pneumothorax traumatique. 
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• FIGURE 12-9 

Loi de Boyle-Mariotte. Il y a le même nombre de molécules de gai dans les 3 conteneurs. Du fait du mou¬ 
vement aléatoire des molécules, la probabil itê qu'une mofêcule heurte la pa roi d u conteneur et exerce 
une pression sur elle est inversement proportionnelle au volume du conteneur si la température reste 
constante. Le gaz dans le conteneur fi exerce une pression supérieure è Celle exercée par le gaz dans Je 
plus grand coriUnneur C et i n férié u ré U celle exercée par le gaz dans lé plus petit Cünténeur A. Cette reia 
don P, v i = P 3 V 3 est la loi de BoyVMariiptte, La pression du gaz diminue proportionnellement à l'aug¬ 
mentai ion du volume dans lequel il se trouvé et,inversement augmente proportionnellemértl à la 
diminution du volume. 


thoracique ce qui entraîne: le changement corrélatif du volume 
des pompons puisque ceux-ei sont rendus solidaires de la cage 
thoracique par la cohésion du liquide pleural et la pression irans- 
muralc. 

Étudions les événements qui se produisent pendant un cycle 
respiratoire, c’est-à-dire une entrée d’air (inspiration) et une sor¬ 
tie d’air (expiration). 

DÉBUT DE L1N S PI RATIO N : COMTR ACTION DES MUSCLES 
INSPIRATOIRES 

Avant le début de l'inspiration, les muscles respiratoires sont 
relâchés, il n'y a pas d'écoulement d’air, et la pression alvéolaire 
est égale a la pression atmosphérique. Au début de l’inspira lion, 
les principaux muscles Inspiratoires {ceux qui sont cause de 
l'inspira taon au cours de la respiration calme) — diaphragme el 
muscles intrrrostaïu. fxlmifs (• figure 12-10) sont stimulés et se 
contractent ce qui entraîne l'angine tu ai ion du volume de la cage 
thoracique. Le principal muscle inspiratoire est le diaphragme, 
un muscle squelettique mince qui est innervé par le nerf phré¬ 
nique çi Forme le plancher de la cage thoracique. Le diaphragme 
relâché a La forme d'un déime qui bombe dans la cavité thora¬ 
cique. Quand il est stimulé par le tterf phrénique et se contracte, 
il s’abaisse ce qui augmente la hauteur et donc le volume de la 
cage thoracique (• figure 12-lia). Si b paroi abdominale est 
relâchée, elle est poussée en avant parles viscères abdominaux 
refoulés vers le bas par la descente du diaphragme. (.La contrac¬ 


tion du diaphragme entraîne aussi l'aug¬ 
mentation du diamètre transversal de la 
partie basse de la cage thoracique du fait 
de la montée ■». en anse de seau * des der¬ 
nières tûtes sur lesquelles il esl inséré el 
de la poussée exercée sur elles de dedans 
en dehors par le contenu abdominal due 
à la descente du diaphragme, NdT). 
Environ 75 ^ de l'augmentai ion du 
volume de la cage thoracique est dû à la 
Contraction du diaphragme au cours de 
la respiration calme. 

Il y a deux ensembles de muscles 
intercostaux. Les muscles interrostaicï 
externes recouvrent les muscles Intercos¬ 
taux in Cernes. La contraction des muscles 
intercostaux externes, dont les libres 
insérées sur deux eûtes adjacentes sont 
orientées vers le bas et Lavant, tire les 
eûtes et le sternum vers le haut cl l'exté¬ 
rieur, ce qui augmente tes diamètres laté¬ 
ral et an 1ère-postérieur de la cage 
thoracique (• figure 1 2-1 la et b) contri¬ 
buant ainsi à l'augmentation de volume 
de fa cage thoracique. 

Avant l'inspiration, à la bn de l'e?tpi- 
raiioTt précède rue, la pression alvéolaire 
est égale à la pression atmosphérique de 
sorte qu’il u'y a ni entrée ni sortie d’air 
l • ligure 12-12a), La itgrn entât ion de 
volume de la cage thoracique entraîne 
celle des poumons. .4 son tour celle-ci est 
cause de baisse de la pression alvéojairc 
puisque le volume des alvéoles augmenté 
alors que, tout au moins initialement, le 
nombre dé molécules de gat contenu dans les alvéoles est 
inchangé. An cours d’une inspiration typique* la pression intra- 
alvéolaire baisse d'1 mm Hg jusqu'à 759 mm Hg (• figure 12- 
12b), La pression alvéolaire est alors plus basse que la pression 
atmosphérique et l'air s’écoule de la zone de haute vers la zone 
de plus basse pression, Kécoulcmcnl d'air continue jusqu'à la dis¬ 
parition de la différente de pression, c’est-à-dire jusqu'à ce que la 
pression alvéolaire soit redevenue égale à la pression atmosphé¬ 
rique, Ce n'est donc pas l'entrée d’air qui cause le gonflement 
des poumons, mais la baisse de la pression alvéolaire duc à L'aug¬ 
mentation du volume des poumons qui esl la cause de l’enlrée 
d'air. 

Au cours de l'inspiration, la pression alvéolaire baisse jus¬ 
qu'à environ 754 mm Hg ce qui est associé à l’augmentation de la 
pression transmurale et donc du volume pulmonaire. 

ROLE DES MUSCLES INSPIRATOIRES ACCESSOIRES 

Linspiration plus profonde résulte d’une plus forte contraction 
du diaphragme el des muscles intercostaux externes et, à un 
degré de plus, par l’entrée en action des muscles inspiratoires 
accessoires. La contraction de ceux-ci, qui sont situés dans te 
cou (• figure L2-IÛ), tire le sternum et les deux premières côtes 
vers le haut el augmente le volume de la partie f tau te de la cage 
thoracique. Laugmentation supplémentaire du volume de la cage 
thoracique entraîne celte des poumons et la chute plus impor¬ 
tante de la pression alvéolaire. lien résulte l'entrée d'un plus 
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• FIGURE 12-10 

Anatomie d n muscles respiratoires 


grand volume d’air avant que la pression alvéolaire ne redevienne 
égale à la prcsMim atmosphérique, c’est-à-dïre que l'inspiration 
est plus profonde. 

DÉBUT DE LWlftAîiON : RELÂCHEMENT DÉS MUSCLES 

INSPIRATOIRES 

11 y a relâchement des muscles inspiratoires à la fin de llnsptra- 
tion. Le relâchement du diaphragme lui permet de reprendre sa 
position in il taie en forme de dftme ei celui des muscles aniercos- 
taux laisse retomber les côtes. Comme il ne s'exerce plus de 
forces pour distendre la cage thoracique (et par conséquent les 
poumons!, la rétraction élastique des poumons tire sur la cage 
ihontciqiif qui reprend son volume initial d'avant Tinspi ration 
{• figure 1 2-11b). Comme le volume des poumons diminue et 
qu’ils contiennent en fin d'inspiration plus de molécules de gaz 
qu’au début, la compression concomitante du gaz entraîne l'aug- 
menistiion de la pression alvéolaire à 7b l mm Hg environ soit 
1 mm Hg au-dessus de la pression atmosphérique {• Figure 12- 
12c). De i'jir s’écoule alors hors des poumons du fait de la diffé¬ 
rence de pression, de la zone de haute pression alvéolaire vers la 
zone de piu^ liasse pression atmosphérique. Le courant d air sor¬ 
tant cesse quand il n’y a plus de différence de pression du fait dé 
La baisse tic la pression alvéolaire. Les variations des pressions 
intra-alvéolaires et intra pleurales au cours d'un cycle ventila¬ 
toire sont schématisées dans la • figure 12-33), 

EXPIRATION FORCÉE : CONTRACTION DES MUSCLES 

EXPIRATOIRES 

Au cours de b respiration calme, l'expiration est normalement 
un phénomène passif dû à la rétraction élastique du poumon, 


alors que les muscles inspiratoires sont relâchés, et ne met en 
jeu ni activité musculaire ni dépense d énergie. Par contre, l'Ins¬ 
piration est toujours active puisqu’elle est le lait d'une contrac¬ 
tion musculaire coûteuse en énergie. Pour dégonfler les 
poumons davantage et plus vite que pendant la ventilation 
calme, comme au cours des amples mouvements respiratoires 
durant l'exercice physique, l'expiration devient active. 31 est 
nécessaire que Ea pression alvéolaire soit plus haute qu'elle ne 
l'est sous l'eilet de la simple rétraction élastique du poumon et du 
relâchement des muscles Inspiratoires. Pour qu’il y ait une telle 
expiration active ou forcée, la contraction des muscles expira¬ 
toires est nécessaire pour qu'il y ait réduction supplémentaire 
du volume des pou mous et de la cage thoracique. Les muscles 
expiratoires les plus importants, pour étrange que cela paraisse, 
sont les muscles de lu puai abdo min nie (• figure 12-LO). Quand 
ils se contractent, la montée de la pression intra-abdominale qui 
en résulte exerce une poussée de bas en haut sur le diaphragme 
qui monte plus haut dans le thorax que la position qu'il occupe 
a la fin d’une expi rai ion de repos. Ceci réduit encore plus la 
dimension verticale du thorax Les autres muscles expiratoires 
sont Les muscles intercostaux internes dont la contraction attire 
les eûtes vers le bas et le dedans ce qui tend à aplatir le thorax et 
à en réduire le volume ; cette action est antagoniste de telle des 
muscles intercostaux externes (• figure 12-1 le). 

De façon concomitante a la réduction additionnelle du 
volume de la cage thoracique causée par 3a contraction des 
muscles expiratoires, les poumons deviennent plus petits ; c’csi- 
à-dire qu'à leur retrait élastique normal s'ajoute le fait qu'ils sont 
comprimés. De ce Fait, comme l’air contenu dans les poumons est 
plus comprimé, la pression alvéolaire monte plus que lors d’une 
expiration de repos ; la différence entre la pression alvéolaire et la 
pression atmosphérique est donc plus grande que lors de l'expi¬ 
ration passive de sorte que l’écoulcrrtCîii d’air est plus important 
avant que ne soit aiieïnre 3’égalité de ces deux pressions. Les pou¬ 
mons se vident donc plus au cours de l'expiration Forcée active 
que pendant l'expiration calme passive. 


I La résistance des voies aériennes est Tun 
des facteurs du débit gazeux 

Jusqu’à maintenant nous avons exposé l’écoulement de gai dans 
les voies aériennes en fonction de la différence de pression entre 
les alvéoles ei l'atmosphère causée par les changements de 
volume de la cage thoracique et des poumons. Toutefois, comme 
dans le cas des vaisseaux où le débit de sang dépend non seule¬ 
ment de la différence de pression mais aussi de 3a résiliante à 
l'écoulement, de même dans le cas de l'écoulement de gas ; 

- AP 

V =- 

R 

et 

V = est le débit de gaz 

AP = est la différence entre la pression alvéolaire 
et la pression atmosphérique 
(Par convention correspond à un volume et V à un 
débit de gaz, NdT) 

P = est la résistance des voies aériennes, fonction de leur 
configuration. 
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Montée du 
gril costal 


Musdcs 
Intercostaux 
externes 
(relâchés 



Contraction 
des muscles 
intercostaux 
externes 


Sternum 


Diaphragme 

(relâché) 



La montée des eûtes déplace le 
sternum en hàui et en avani c« Qui 
augmente la profondeur de 
la cage thoracique 


Contraction du 
diaphragme 


Avant l’inspiration 


Inspiration 


La contraction des muscles intercostaux 
externes cause un déplacement en 
anse de seau des eûtes ee qui 
augmente la largeur de la cage thoracique 


La descente du. diaphragme 
Iqt 5 de sa Contraction augmente 
la hauteur de la cage thoracique 


ta) 


(b) 


• FIGURE 12-11 

Activité des muscles pendant l'inspiration et l'expiration.*) Pendant l'inspiration la contraction entraîne la baisse du diaphragme ce gui augmente la hau¬ 
teur de la cage thoracique, La contraction des muscles intercostaux externes déplace les eûtes vers le haut, entraînant Fe sternum de sorte que la profondeur 
et la fargeu r de la cage thoracique augmentent, b} Pendant l'expiration calme, le d ia phragme se relâche al nsi q ue les muscles intercostaux externes, ce q ul 
permet Jè retour de la cage thoracique à se position d'avant l'inspiration, 


État d'équilibre : 

pas de déplacement de gaz 


760 



Dimension du 
thorax avani 
l'inspiration 


Dimension des 
poumons avant 
L inspiration 



Dimension du thorax ; 
eltel de la contraction 
des muscles inspiratoires 


Dimohsjon dos. poumons 
distondus du (ait do 
l'augmentation de volume 
de la cage thoracique 
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Dimension du thorax : 
elfe! du relâchemenl 
nos musclas 
inspiratoires 

Dimension des 
poumons se 
rôtradanl sur 
eux-mêmes en aimant 
la cage thoracique 


Avant l'inspiration Pendant ('inspiration 


Pendant l’expiration 


(a) 


(b) 


Los nombres sont les pressons exprimées en mm H<g, 


te) 


• FIGURE 12-12 

Modification du volume pulmonaire et delà pression (intra)-alvéolaire durant ('inspiration et t'expiration. 
a)dvonr tlnspiratiofi ,à Fa fin de (‘expiration précédente la pression alvéolaire est égale è la pression 
atmosphérique, H n'y a pas d'écoukmenl d'air, b) fpÿpjnpîjçri, Alors que le volume pulmona ire augmente 
fa pression alvéolaire baisse au-dessous de ia pression atmosphérique-Cette différence de pression, cause 
l’écoulement d'air de l'atmosphère vers les alvéoles, c) frpjVüjion passive. Alors que les poumons reviennent à leur 
volume pré-inspiratoire grâce au relâchement des muscles inspiratoires, la pression alvéolaire devient supérieure 
à la pression atmosphérique ce qui cause l'écoulement de gaz des alvéoles vers l'extérieur, c'est-à-dire I expiration. 
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Le principal responsable de la résistance à l'écoulement du 
gaz esi le trayon des voies aériennes de conduction (celles qui, 
situées en amorti des bronchioles ne participent pas aux 
échanges gazeux pulmonaires, NdT). Nous n avons pas tenu 
compte de la résistance dans la discussion précédente parce que, 
quand l’appareil respiratoire est normal, le rayon des voies de 
conduction est suffisamment grand pour que la résistance à 
l'écoulement soit très faible, La faible différence de pression entre 
les alvéoles et l'atmosphère est par conséquent ta cause détermi¬ 
nante du débit de gaz. De fait, il suffit d une différence de pres¬ 
sion aussi faible que 1 ou 2 mm H g pour que le débit de gaz 
entrant dans les poumons ou en sortant soit adéquat. {Par com¬ 
paraison, iï Faudrait une différence de pression 250 fois plus 
grande pour que l'écoulement d’air à travers te tuyau d’une pipe 
ait lieu au même débit), 

Normalement de légères modifications du diamètre des voies 
aériennes peuvent être dues â l’activité du système nerveux auto¬ 
nome en fonction de la situation de l’organisme, La stimulation 
parasympathique cause la contraction du muscle lisse des 
bronches qui augmente la résistance des vois aériennes (broche- 
coîistriction ; réduction du diamètre des petites bronches). Inver¬ 
sement le système sympathique et surtout l'hormone adrénaline 
qui en fait partie, tendent à réduire la résistance des voies 
aeriennes en relâchant le muscle lisse des bronches (hron-chodî- 
latation). C’est ce qui se produit en cas de stimulation sympa¬ 
thique prédominante, par exemple au cours de l'exercice 
physique, de sorte que les très fortes ventilations indispensables 
pour fournir à l'organisme l’Ü 2 nécessaire, se font avec une résis¬ 
tance minimale. Ladrénaline et des médicaments apparentés sont 
utiles pour s’opposer à la bronchoconstrictlon en cas de spasme 
bronchique. (Cènes à l’état normal, la résistance des voies 
aériennes est faible ; elle existe cependant bel et bien, sans cela il 
n'y aurait pas de différence de pression entre l’aimosphére et lés 
alvéoles puisque les gaz qui s'écoulent dans les voies aériennes 
ont une certaine viscosité. Toujours à l’état normal la résistance 
des voies aériennes est pour les neuf dixièmes due aux voies 
aériennes supérieures (nez, larynx) et pour un dixième seulement 
aux bronches inlra-pulmonaires. Cest pour cette raison que l'on 
respire par la bouche quand la ventilation est très augmentée pen¬ 
dant un exercice physique intense, NdT,.) 

La résistance devient un obstacle très important â l'écoule¬ 
ment du gaz quand 3e calibre des voies aériennes est réduit en cas 
dé maladie, Par exemple nous avons tous fai! l'expérience de Ea 
difficulté de respirer par le nez au cours d'un rhume quand les 
voies aériennes nasales sont rétrécies par la congestion et l'œ¬ 
dème dè la muqueuse et par l'accumulation de mucus. Lés bran- 
ctiopneumopathles chroniques obstructives, que nous allons 
étudier maintenant, ont de graves conséquences. 

1 La résistance des voies aériennes 

est anormalement grande dans 

les bronchopneumopathies chroniques obstructives 

^ Les maladies groupées sous le nom dé branchopneu- 

mopathic chronique obstructive (BPCQ ; en anglais 
v COLD * Chrome Obstructive Lung DiîeâSe *) sont carat- 
* tériséès par Une forte résistance des voies aériennes liée 
au rÉtrécissement de la lumière des voies aériennes basses. 
Quand la résistance est accrue, il faut une plus grande différence 
de pression ÂP pour causer même un débit normal dé gaz. Par 


exemple pour un débit donne. AP doit être multiplié par 1 si la 
résistance est doublée. La ventilation est donc plus difficile chez 
les sujets souffrant de BPCO. On englobe sous le terme de BPCO 
trois maladies différentes : retslfime, la bronchite chronique et l'em¬ 
physème pulmonaire. 

BRONCHITE CHRONIQUE 

ija bronchite chronique est un état inflammatoire chronique des 
petites voies aériennes et est, en règle générale, la conséquence 
d’une exposition répétée et prolongée à la fumée de cigarette, â 
des polluants irritants ou â des allergènes, Linllammaiion chro¬ 
nique entraîne l'obstruction des voies aériennes du fait de l'épais¬ 
sissement de 3a paroi des petites bronches et de l'hypersécrétion 
de mucus. Lévac nation du mucus, malgré la toux fréquente cau¬ 
sée par l'irritai km des branches, est d'autant plus difficile que Vef- 
fkaciîé du tapis roulant muco-dltaire est réduite par les irritants 
(cL p. 357), La surinfection bactérienne des branches est fré¬ 
quente parce que le mucus accumulé sc comporte comme un 
excellent milieu de culture pour tes bactéries, 

ASTHME 

Dans l'asthme, l’obstruction des voies aériennes est réversible et 
est due à ; 1) l’épaississement de la paroi causé par l’inflammation 
cl l’oedème dus â Sa libération locale de différents médiateurs dont 
l’histamine, 2) l'existence dans la lumière de bouchons de mucus 
épais et 3) l'hyperréactivité bronchique caractérisée par b contrac¬ 
tion excessive des muscles lisses des petites voies aériennes. Les 
causes de ces modifications inflammatoires et de 1’hypcrréacüviié 
bronchique sont l’exposition répétée à un allergène (comme les 
acariens contenus dans la poussière domestique et Ses pollens), les 
irritaitis (comme la fumée de tabac) et V infection, De multiples 
études dorment à penser que l'infection durable par Chlamydia 
pneumonie», une cause fréquente d'infection respiratoire, est sous- 
jacente dans près de 50 % des asthmes de l’adulte. Dans les crises 
graves d'asthme, le rétrécissement et l'obstruction par des bou¬ 
chons muqueux des voies aériennes peuvent interrompre l'écou¬ 
lement dé l'air et être mortels. On estime que plus de 5 % de la 
population souffre d’asthme dans les pays riches et que l'incidence 
de cette affection augmente régulièrement au point d'être la plus 
fréquente des maladies dans l'enfance. 

EMPHYSÈME 

Leniphy sème est caractérisé par I) la destruction des cloisons 
alvéolaires et 2) le toliapsus (l'affaissement) des petites branches 
sur lesquelles les structures élastiques des cloisons alvéolaires 
manquantes u’exereenï plus de tractions radiales. Deux méca¬ 
nismes sont à l'origine de cet état irréversible. Le plus commun 
est la libération excessive d’enzymes destructeurs de protéines, 
comme la irypsfnedcs macrophages alvéolaires, en réponse à l'ex¬ 
position prolongée à la fumée de cigarette ou à d'autres irritants 
chimiques. Les poumons sont normalement protégés contre ces 
enzymes par des inhibiteurs comme l’étj -antatrypsine, Une pro¬ 
téine qui Inhibe la trypsine. La production excessive d'enzymes 
destructeurs, en réponse â l'irritation chronique peut toutefois 
l'emporter sur la capacité protectrice de Î'(.â 1 -antitrypsine de sorte 
que ces enzymes s'attaquent au tissu pulmonaire dont la des¬ 
truction aboutit à la perte d'alvéoles et au collapsus des petites 
voies aériennes. 
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Dans- dé rares cas» l'emphysème est dû â une anomalie géné¬ 
tique de la production d'a 1 -antytrypsine de sorte qu’Ll y a désin¬ 
tégration du lissu pulmonaire qui n'est plus protégé contre la 
trypsine, même en l'absence disposition chronique à des irri¬ 
tants inhalés, 

GÊNE À L'EXPIRATION 

Quand la résistance des voies aériennes est accrue en tas de 
BPCO de la résistance quelle qu'eu soit la cause, l’expiration est 
plus gênée que l'inspiration. Les petites voies aériennes, étant 
dépourvues des anneaux de cartilage qui maintiennent la béance 
des grosses voies aériennes, sont maintenues ouvertes par la 
même pression transmurale que celle qui distend les alvéoles. 
^augmentation de volume des poumons à 3 Inspira Mon causé 
indirectement l'augmentation du diamètre des petites bronches 
par rapport à celui qu'elles ont durant l'expiration. Ceci a peu 
de conséquences notables chez, un sujet normal. En cas d’aug¬ 
mentation importante de là résistance, comme au cours d’une 
crise d'asthme, le sujet a plus de mal i. expirer qu’à inspirer ; le 
passage de l'air dans des voies aériennes rétrécies donne nais¬ 
sance durant l'expiration à des « sifflements » caractéristiques. 


I L'élasticité des poumons est due aux fibres 
élastiques du tissu conjonctif et à la tension 
de surface des alvéoles 


Pendant le cycle ventilatoire il y a alternance à l'inspiration de 
distension et à l'expiration de diminution de volume des pou¬ 
mons. Quelles sont les propriétés des poumons qui leur permet¬ 
tent comme des ballons de se laisser distendre et de revenir & leur 
position de repos quand les forces de traction sorti supprimées ? 
Deux caractéristiques interdépendantes sont enjeu dans l'élasti¬ 
cité des poumons ; la compliance et le retrait élastique, 

La compliance fait référence à l'effort nécessaire pour gonfler 
ou distendre les poumons ; c'est L'analogue de l'effort qu'il faut faire 
pour gonfler un ballon. (À titre de comparaison, il faut une pression 
100 fois plus importante pour gonfler un ballon, jouet d'enfant, que 
des poumons}. Plus précisément, par compliance, on exprime la 
grandeur du changement de volume des poumons produite par un 
changement donné de la pression transmurale, c'est-à-dire de la 
pression qui distend les poumons. Des poumons très compilants 
sont plus gonfles par l'action d’une augmentai ion donnée de la pres¬ 
sion transmurale que des poumons moins compilants. En d’autres 
termes, moins des poumons sont compilants et plus grande sera la 
pression transmurale nécessaire pour produire une augmentation 
normale du volume des poumons pendant l’inspira Lion. De façon 
corrélative, pour que la pression transmurale des poumons soit plus 
grande que normalement à l'inspiration, il faut que b pression 
pleurale soit plus négative que normalement par rapport à la 
pression atmosphérique. Et ceci est accompli grâce à la contrac¬ 
tion plus vigoureuse des muscles inspiratoires. Par conséquent le 
travail lié â l'inspiration est d'autant plus grand que les poumons 
sont moins compilants. Des poumons peu compilants sont qualifiés 
de * rigides », parce que leur dislensibilité est moindre que norma¬ 
lement. 


La compliance des poumons peut Être diminuée 
- J. j-' par différents facteurs comme le remplacement du tissu 
pulmonaire normal par du tissu fibreux comme dans le 
f groupe d'affections classées sous le nom générique de 
Jîbrosr pulmonaire. 


Le retrait élastique fait référence à la lac dite avec laquelle 
les poumons se rétractent après avoir été distendus. C’est à lui 
qu'est dû le retour des poumons à leur volume pré-inspiratoire 
consécutif au relâchement des muscles inspiratoires à la fin de 
l'Inspiration. 

Les propriétés élastiques des poumons dépendent pour l'es¬ 
sentiel de deux facteurs : le tissu conjonctif élastique des poumons 
et la tension de surface alvéolaire. 

TISSU CONJONCTIF ÉLASTIQUE OES POUMONS 

Le tissu conjonctif des poumons est riche en fibres élastiques te f. 
p. 48). Non seulement ces fibres ont une élasticité intrinsèque, 
mais elles sont disposées en réseau ce qui amplifie leurs proprié¬ 
tés élastiques, un peu comme dans le cas des brins dans un tissu. 
La pièce de tissu (ou les poumons] est plus disterisible et revient 
plus facilement à sa forme initiale que les brins individuels (ou 
les fibres élastiques) dont est fait le tissu. 

TENSION DE SURFACE ALVÉOLAIRE 

Un facteur peut-être plus important des propriétés élastiques 
des poumons est la tension de surface alvéolaire due â la mince 
couche de liquide qui tapisse les alvéoles. À une interface entre 
l'air et l’eau, les molécules d’eau situées à la surface sont plus for¬ 
tement attirées par les molécules d'eau adjacentes que par l'air. 
Cette attraction déséquilibrée est à l'origine de la force appelée 
tension de sut jure du liquide. La tension de surface est cause de 
deux effets. Premièrement, la couche de liquide résiste à toute 
force qui tend à augmenter la surface qu’elle occupe ; les molé¬ 
cules superficielles de liquide alvéolaire s'opposent donc aux 
forces tendant à les séparer et. par conséquent, à l’augmentation 
de volume des alvéoles. De ce fait, plus la tension de surface est 
grande, moindre est la disiensibilitê des poumons (moins lès 
poumons sont compilants). Deuxièmement, la surface de la 
couche liquide tend à rétrécir parce que les molécules dcau, ten¬ 
dent â se rapprocher du fait de l'attraction qu'elles exercent les 
unes sur lès autres. Ainsi, la tension de surface du liquide tapis¬ 
sant. les alvéoles tend à réduire le volume de ceux-ci et à en expri¬ 
mer le gaz. Cette propriété, conjointement au retrait des fibres 
élastiques étirées, est responsable du retour des poumons a leur 
volume d’avant l'inspiration une focs celle-ci terminée. 


I Le surfactant pulmonaire réduit la tension 
de surface et contribue à la stabilité des poumons 

Les forces de cohésion entre les molécules d'eau sont si grandes 
que les poumons s'affaisse raient si les alvéoles étaient tapissés 
uniquement d'eau ; en efFel les forces de rétraction exercées par tes 
fibres élastiques et la tension de surface l’emporteraient sur les 
forces opposées exercées par la pression transmurale. De plus, les 
poumons seraient très peu compilants el des efforts musculaires 
épuisants seraient nécessaires pour gonfler ks alvéoles. Le surfac¬ 
tant pulmonaire abaisse la tension de surface considérable de l’eau. 

SURFACTANT PULMONAIRE 

Le surfactant pulmonaire, qui est une mixture complexe de 
lipides et de protéines sécrétée par les pneumocytes alvéolaires 
de type 2, réduit la tension de surface de l’eau (• figure 12=3a, 
p. 368). Les molécules de surfactant sont disséminées entre les 
molécules d'eau et les forces de cohésion entre les molécules de 
surfactant et d'eau sont très petites de sorte que la tension de sur» 
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TABLEAU 12*1 

Forces opposées exercées sur (es poumons 

FORCES MAINTE NANT FORC ES FAVORISANT 

L'OU VE RTU-RE DE S ALVÉOLE S L'AFFAISSE MENT DES ALVÉOLE S 

Pression bansmij,rôlé Retrait élastique des fibres 

conjonctives étirées 

Surfât ta n t pulmonaire Tension de surface des a Ivéoles 

{réduction de là tension de 
surface des alvéoles) 


être mortelle parce que les efforts respiratoires .sont épuisants ou 
incapables Rassurer une ventilai ion et donc des échanges gazeux 
pulmonaires adéquats. 

Aux États-Unis, prés de 30 000 à 50 000 enfants, essentiel¬ 
le me ni des prématurés, sont én danger de mort du fait de cette 
affection. Jusqu'à ce que la maturation des cellules séf rëlrices 
du surfactant soit suffisante, le traitement consiste à administrer 
du surfactant de remplacement et à ventiler k nouveau-né en 
pression, positive (à faire entrer périodiquement de l’air dans les 


• FIGURE 12-14 

Variations du vqlumç pulmonaire g) Étendue de variations normale et 
maximale du volume pulmonaire d'un homme jeune et bien portant b] 
Spirpgramme normal d'un homme jeune et bien portant (le volume rési¬ 
duel ne peut pas être mesuré avec un spiromètre mais peut l'être par 
d'd ut res méthodes), 


face est réduite. U abaisse ment de la tension de 
surface do. liquide alvéolaire par le surfactant pul¬ 
monaire a deux conséquences bénéfiques : 1) il 
augmente la compliance des poumons ce qui 
réduit le travail nécessaire pour les gonfler et 2} 
il réduit la tendance des poumons à se rétracter et, 
par conséquent, s’oppose à leur affaissement. 

Les fore es opposées exercées sur les pou¬ 
mons (c’est-à-dire les forces responsables de la 
béance des alvéoles et celles, opposées, qui en 
favorisent l'affaissement (collapsus) sont sché¬ 
matisées dans le a tableau 12-1. 

DÉTRESSE RESPIRATOIRE AIGUË 
DES NOUVEAU-NÉS 



Capacités pulmonai re 
totale : gonflement 
maximal 


Ce n'est que tardivement pendant la grossesse 
que le poumon au cours de son développe¬ 
ment, devient capable de synthétiser 1e surfac¬ 
ta ni. C’esi esse lui elle ment eu cas de naissance 


t 

* t; 


Variation du volume Volume pulmonaire mlnsnhï 

putruonaire pendant (volume résiduel) à la tin 

la respiration calma d'une expiration forcée 


Volume pulmonaire à 
la Hn d’une inspiration 
normale (en moyenne? 
2 70Û ml) 


Volume pulmonaire à 
la fin d'une expiration 
normale (en moyenne 
2 200 ml) 

La différence entre les volumes de 
lin d'inspiration et d'expiration est 
le volume courant (en moyenne 50Q ml) 

(a) 




prématurée que le risque de déficit eu surfactant 
exista de sorte que la tension de surface du liquide alvéo¬ 
laire n'est pas suffisamment basse, ^ensemble résultant 
de symptômes est le syndrome de détresse respiratoire 
du nouveau-né. Des efforts inspiratoires considérables 
sont nécessaires pour essayer de vaincre la très forte ten¬ 
sion de Surface et gonllcr les poumons peu compilants. 
Lin facteur aggravant est la tendance au collapsus des 
alvéoles à la fin de chaque expiration, conséquence du 
manque de surfactant, Et il est plus difficile — il faut une 
plus forte pression transmit raie — d'amener un alvéole 
affaissé à un certain volume que d’augmenter du même 
volume un alvéole déjà ouvert. C'est une situation com¬ 
parable au gonflement d’un ballon, Il faut un plus grand 
élfdrl pour amorcer le gonflement que pour souffler dans 
lé ballon partiellement gonflé. Dans la détresse respira¬ 
toire aiguë, tout se passe comme si le nouveau-né devait 
commencer à gonfler un nouveau ballon à chaque inspi¬ 
ration, La pression transmurale nécessaire peut atteindre 
20 à 30 mm Hg (au lieu de 4 à 6 normalement) pour 
contrebalancer la tendance au collapsus des alvéoles due 
au manque de surfactant. La faiblesse des muscles respi¬ 
ratoires du nouveau-né complique ta situation. La 
détresse respiratoire associée au déficit en surfactant peut 



VT = volume courant (500 mil 
VRI = volume (Je réserve inspiratoire 000 ml) 
Cl - capacdë inspiratoire (3 500 ml) 

VFtË - volume de réserve expiratoire (1 000 ml) 
YR - volume résiduel {1 200 ml) 

CRF = capacité résiduelle fonction nolto {2.200 ml i 
CV = capacité vilale (4 &O0 ml) 

CPT - capacile pu rnonapre totale (S 70O ml) 


m 


Les valeurs sont celles d'un homme jeune bien portant ; 
Isa valeurs des femmes son! un peu plus basses. 
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poumons à pression supérieure il h pression atmosphérique). De 
plus certains médicaments peuvent accélérer la maturation des 
poumons. 

I Les poumons opèrent normalement à mi-volume 

En moyenne, te volume maximal d'air que Ecs poumons peuvent 
contenir chez un adulte jeune bien portant est de 5,7 ] chez 
l'homme et 4,21 chez, la femme. Celte capacité pulmonaire totale 
dépend de la morphologie, de rage, de Ea distensibilité des pou¬ 
mons et de la présence éventuelle de maladie de l'appareil respi¬ 
ratoire. Normalement, durant la ventilation calme au repos, les 
poumons sont Loin d'être remplis jusqu'à leur volume maximal 
ou vidés jusqu'à leur volume minimal. De fait, les poumons sont 
modérément gonflés durant tout le cycle respiratoire, À la fin de 
l'expiration normale il reste environ 2,2 1 d'air dans les poumons. 
Au cours d’un cycle respiratoire au repos, il entre dans les pou¬ 
mons et en Sort environ 500 ml d’air ; ainsi le volume des pou¬ 
mons va d'environ 2,2 I à b fin de l'expiration à 2,7 1 a la fin de 
l'inspiration (• figure 12-14a) 1 . A la suite d’une expiration maxi¬ 
male, le volume des poumons tombe à environ 1 200 ml chez 
l'homme et 1 000 ml chez la femme, mais les poumons ne sont 
jamais vidés à lond car il y a col lapsus des petites voies aériennes 
aux petits volumes pulmonaires ce qui s'oppose à la sortie addi¬ 
tionnelle d’air. 

Une conséquence importante du vidage incomplet des [Tou¬ 
rnons est que les échanges gazeux entre le gaz restant dans les 
alvéoles et le sang traversant les poumons continuent même 


durant une expiration maximale. Au Lieu des très grandes Elue- 
tua Lions de la prise d'U-, ci du rejet de Cü 2 qui auraient lieu si 
le remplissage cl le vidage des poumons étaient maximaux, la 
concentration de ces gaz dans le sang quittant les poumons est 
relativement stable au cours du cycle respiratoire. Un autre avan¬ 
tage du fait que les poumons ne se vident pas complètement à 
chaque cycle est l'économie de iravail respiratoire. Rappelez- 
vous, en effet, que le remplissage d : un alvéole partiellement gon¬ 
flé est plus facile que celui d'un alvéole affaissé 

Les variations du volume des poumons au cours des mou¬ 
vements respiratoires sont mesurables avec un spiromètre. 
Voyons comment. 

CAPACITÉS ET VOLUMES PULMONAIRES 

Pour fessert[ici, un spiromètre est une cloche remplie d’air bai¬ 
gnant dans une enceinte remplie d'eau. La cloche monte et des¬ 
cend quand le sujet, qui respire à travers un embout buccal par 
une tubulure débouchant dans la cloche, expire et inspire, res¬ 
pectivement (• figure 12-S5). ^enregistrement correspondant 
est appelé spirogramme. La plume, reliée à la cloche par un Fil 
inextensible passant sur une poulie, monte quand la cloche 
baisse à l'inspiration et descend quand elle monte à l’expiration. 
Le déplacement de La plume est enregistré sur un cylindre tour¬ 
nant. Les déplacements de la plume ei la vitesse de rotation du 
tambour sont étalonnés en volume et temps, respectivement. 

Le spirogramtne schématique d'un jeu ne adulte bien portant 
est représente dans la • figure 12-14b. (Les volumes sunL en 
général plus petits chez la femme.) On distingue les volumes et 


• FIGURE 12-15 

Spiromètre Un spiromètre est un appareil qui sert à mesurer le volume d'air inspiré et empiré ;il consiste en 
une cloche remplie d'air baignant dans un conteneur rempli de liquide. Quand le sujet expire ou inspire 
dans la cloche g rlce b la tubulure, la montée et ia baisse de la cloche sont enregistrées sous forme du spiro- 
gramme fcelyinti est étalonné ce qui permet de connaître le volume de gai déplacé. 
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capacités pulmonaires suivants (une capacité est la somme de 
plusieurs volumes pulmonaires) : 

* Volume courant (VT) : volume d’air entrant dans les pou¬ 
mons et en sortant au cours d'un cycle ventilatoire ; en moyenne 
autour de 500 ml au repos. 

* Volume de réserve inspiratoire (VR1) : volume d'air ins¬ 
piré en plus du volume courant de repos au cours d'une inspira¬ 
tion maximale causée par la contraction maximale des muscles 
inspiratoires (diaphragme, muscles intercostaux externes et 
muscles inspiratoires accessoires) l en moyenne 3 1. 

* Capacité inspiratoire (Cl) : volume maximal d'air inspiré à 
partir de la fin d'une expiration normale (CI - VT + VRI) , en 
moyenne 3,5 L 

■ Volume de réserve expiratoire {VRE} : volume maximal 
d’air chassé des poumons au cours d’une expiration active causée 
par la contraction maximale des muscles expiratoires en sus du 
volume expiré à la fin d'une expiration normale passive, au 
repos ; en moyenne 1 L 

* Volume résiduel (VR) : volume minimal d'air restant dans 
les poumons à la fin d'une expiration maximale ; en moyenne 
1,2 I, Le volume résiduel ne peut pas lire mesuré avec un spiro¬ 
mètre puisque, par définition, le gaz correspondant au VR ne 
peut pas être expiré. Le volume résiduel est mesurable par 
d'autres méthodes, notamment par la méthode de di Lu lion d'un 
gaz traceur insoluble et anodin comme l'hélium. 

» Capacité résiduelle fonctionnelle (CRF) : volume des pou¬ 
mons à ta fin d'une expiration normale passive (CRF = VR ■+ 
VRE) ; en moyenne 2,2 1. 

* Capacité vitale (CV) : volume maximal d'air mobilisable 
(CV = VRI + VT + VRE). La capacité vitale peut être mesurée à 
partir d'une inspira lion forcée (capacité vitale expiratoire (# 
ligure 12-1 b) ou d’une expiration maximale (capacité vitale ins¬ 
piratoire) 1 en moyenne 3,5 i, La mesure de la CV est fatigante 
mais utile pour juger de l étal des poumons. 

* Capacité pulmonaire totale (CPT) : volume maximal d’air 
contenu dans les poumons (CPT = VR 4 CV) ; en moyenne 5,7 1, 

Volume expiré maximal eu 1 seconde (VLMS). C’est le 
volume de gai expiré pendant la toute première seconde d'une 
expiration maximale à partir d’une inspiration maximale ; le 
VEMS est normalement de BD % environ de la capacité vitale i k 
rapport VEMS/CV est le coefficient de Tilïeneau. (On détermine 
couramment le débit gazeux maximal atteint au cours d'une 
expiration forcée partant de l'inspiration maximale : c’est le débit 
de pointe (DF), habituellement exprimé en l/min, et mesurable 
au lit du malade avec des * gadgets * bon marché appelés débit* 
métrés de puinle, NdT). Ces débits expiratoires maximaux, 
VEMS et DP sont très utiles pour estimer la sévérité d'une obs¬ 
truction des voies aériennes, 


AFFECTIONS PULMONAIRES 


t 


La mesure des ved urnes et des capacités pulmonaires 
n’a pas seulement un intérêt théorique ; elle permet en 
effet de fournir au clinicien des données utiles pour 1e 
diagnostic d’affections du poumon. Deux grandes catégo¬ 
ries d'affections respiratoires modifient k spirogramme, les 
branthopnéumopaj:Mes obstructives et les pneumopathies restric¬ 
tives (• figure 12-17). Ce ne sont pas cependant les seules affec¬ 
tions pulmonaires pas plus que le spirogramme n’est le seul lest 
fonctionnel respiratoire, Par exemple, d’autres affections pertur¬ 
bent les échanges pulmonaires d’O^ et de CO^ oü la ventilation 
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• FIGURE 12-16 

Radiographie des poumons illustrant la variation maximale de leur 
volume, a't les poumons ont leur plus grand volume à l'inspiration maxi¬ 
me le, b) Les pou mens sont à leur plus petit valu me possible à la fi n d une 
expiration maximale. La différence entre ces deux volumes est la capacité 
vitale gui correspond au volume maximal d'air qui peut être expiré au cour? 
de l'expiration suivant une inspiration maximale. 


pulmonaire par suite d un trouble mécanique comme une affec¬ 
tion neuromiisculaire atteignant les muscles respiratoires ou une 
déformation grave de la cage thoracique ou une anomalie de la 
circulation pulmonatre. 

I La ventilation alvéolaire est moindre que 
la ventilation pulmonaire à cause de l'espace mort 

Les changements de volume sont seulement l’un des facteurs de 
la ventilation pulmonaire, qui est le volume d’air inspiré et 
expiré en une minute ; l’autre facteur est la fréquence respira¬ 
toire qui est en moyenne, au repos, de 12 par minute. 

Ventilation pulmonaire = Volume courant x fréquence respiratoire 
(mL/min) (rcil) {cyclcs/min) 

Pour un volume courant moyen de 500 ml ei une fréquence 
respiratoire de 1 2 cycles par minute, la ventilation pulmonaire 
est de 6 000 ml/min, soit b 1 d’air entrant dans les poumons OU en 
sortant chaque minute. Pendant une courte durée, un jeune 
adulte de sexe masculin peut augmenter volontairement su ven¬ 
tilation pulmonaire 25 fois jusqu'à 150 1/min. ^augmentation de 
lu ventilation pulmonaire esi obtenue grâce à celle du volume 
courant et de la fréquence respiratoire, celle du volume courant 
étant proportionnellement plus grande que celle de la fréquence. 

ESPACE MORT ANATOMIQUE 

Tout l’air inspiré n’arrive pas jusqu'aux alvéoles ; une partie reste 
dans les voies aeriennes de conduction qui ne participent pas aux 
échanges gazeux. Le volume des voies de conduction d’un adulte 
normal est d’environ 150 ml. C'est l'espace mon anatomique, 
ainsi appelé parce qu’il contient de l’air inutile pour les échanges 
gazeux, Cet espace mort anatomique est un facteur important 
de l'efficacité de la ventilation. Hn effet, bîélt que le volume d’air 
entrant et sortant au cours de chaque cycle soit de 500 ml au 
repos, seulement 350 ml participent au renouvellement du gaz 
alvéolaire par de l'air atmosphérique parce que 150 ml restent 
dans L’espace mort anatomique. 
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• FIGURE 11 1 7 

Spîrograrïkmèi anormaux Su Cours de maladies puImonaire-S obstructives et restrictives. a) Spirocjrarnrne dùni 
une maladie obstructive, tomme l'es pi ration en plus difficile que l'inspiration, la CPT est pratiquement normale 
tandis put lu CflF et le Vf! sont anormalement grands ; une quantité excessive d'air reste dans les poumons à la fin 
de l'expiration.pu fait de l'augmentation du VR, la CV est réduite. Avec plus d’air restant dans les poumons, une 
fraction moindre de la CPT est utilisable pour les échanges de gaz avec l'atmosphère. Une autre particularité est 
la réduction du VE M S (volurne maxi mal expiré a partir du la CPT au cours de la prcm 1ère seconde d'y ne expiration 
forcée). La réduction du VE MS est typiquement plus Im portante que celle de la CV si bien q ue le rapport de 
Tiffeneau VEMS/CVest Inférieur à sa valeur normale (80% chez un jeune adulte bien portant), b) Splrogramme dans 
une maladie restrictive, Dans celle-ci les poumons sont moins compilants (plus rigides) que normalement et 
ne se laissent pas distendre normalement.CPT, Cl et CV sont plus petits que normalement. Le rapport VEMS/CV 
est normal,80 % ou même plus, car l'écoulement de l'airdans les voies aériennes est libre.De plus, par opposition 
au syndrome obstructif, le Vfl est habituellement normal dans les syndromes restrictifs. 


On voit dans la figure ! 2*18 que, à La fin de l'inspiration, 
les voies aériennes contiennent 150 ml d’air atmosphérique frais. 
Pendant l’expiration consécutive, 500 ml d'air sont éliminés vers 
l'atmosphère. Les premiers 150 mt expirés sont l’air frais qui était 
resté dans les voies aériennes et n’a pas été utilisé. Les 350 ml res¬ 
tants sont du vieil air qui a participé aux échanges de gaz avec 
le sang et qui est devenu du gaz alvéolaire (ce n'est plus de l'air 
proprement dit mais du gaz alvéolaire, ef. p. 384). Pendant celte 
même expiration ce sont bien 500 ml de gaz qui ont quitté les 
alvéolés. Les 350 premiers ml de gaz alvéolaire sont expirés vers 
l'atmosphère et les 150 ml restants n'arrivent pas jusqu a l'exté¬ 
rieur et restent dans les voies aériennes. 

Lors dé l'inspiration suivante, 500 tnl de gaz entrent dans les 
alvéoles. D’abord les 150 ml de gaz alvéolaire qui étaient restés 
dans l'espace mort & la fin de l'expiration précédente puis les 
350 ml d'air frais inspiré venant de l'atmosphère. Mais ce soin 
bien 500 ml d'air qui ont été prélevés dans l’atmosphère dont 
les 350 premiers mt sont ceux qui sont arrivés dans les alvéoles 
et les 130 derniers sont ceux qui restent dans l’espace mort et 


seront expirés au cours de l'expiration suivante sans avoir parti¬ 
cipé aux échanges gazeux pulmonaires, 

VENTILATION ALVÉOLAIRE 

La pari d'air atmosphérique qui atteint les alvéoles et participe 
aux échanges gazeux avec le sang est plus importante que le 
volume total inspiré et expiré ; c’est la ventilation alvéolaire, ou 
volume d’air échangé par minute entre les alvéoles et l'atmo¬ 
sphère. Dans la détermination de la ventilation alvéolaire, il faut 
tenir compte de l'espace mort anatomique. 

Ventilation alvéolaire = (volume courant - volume de l’espace mort) 

X fréquence respiratoire 

Pour des valeurs de repos normales : 

Ventilation alvéolaire = (500 ml — 150 ml) X 12/min 

= 4 200 ml/min 

Ainsi au repos, la ventilation alvéolaire est de 4 200 ml/min 
quand la ventilation pulmonaire est de 6 000 ml/min. 
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TABLEAU 12-2 

Effets de différentes modalités de la ventilation pulmonaire sur la ventilation alvéolaire 


MODALITÉ DE LA 
VENTILATION PULMONAIRE 

VOLUME COURANT 

(ml/cydeï 

FRÉQUENCE 

RESPIRATOIRE 

fcycPes/mln) 

VOLUME 

MORT 

(ml) 

VENTILATION 

PULMONAIRE 

(mlfrminï* 

VENTILATION 

ALVÉOLAIRE 

(ml/mln)** 

Calme au repos 

500 

12 

150 

6 000 

4 200 

Profonde, lente 

1 200 

5 

150 

6 000 

5 250 

Superficielle., rapide 

150 

40 

150 

6 000 

0 


*Prcdu it d u vnlumi;- courant p^r l*i fréquence rejpirawlre. 

' "Produit du volume courant mm ns le volume de - espace mort par la Fréquence respiratoire. 


considérableim.’ni dans certaines maladies des poumons, au 
point de compromettre la survie. 

Nous en avons fini avec la mécanique respiratoire respon¬ 
sable de la verni la (km pulmonaire. Il nous faut maintenant exa- 
mîner les échanges gazeux entre le gai alvéolaire et le sang puis 
les échanges entre le sang et les tissus. 


ÉCHANGES GAZEUX PULMONAIRES 

Le but final de la respiration pulmonaire est d’approvisionner le 
sang en O, ce de le décharger en CO z „ Le sang est le système de 
transport d'0 2 et dé C0 2 entre les poumons et les tissus qui pré¬ 
levé ni de l'O. dans le sang et l'enrichissent en C0 2 , 

! Les mouvements de gaz sont dus à la différence 

des pressions partielles 

Les échanges tissulaires et pulmonaires de gaz se font par simple 
J iit l ii..i:i |u^x,vf son-. l>ffei de différences de prcsstiiN partielle ; il 
n’y a pas de transport actif de ces gaz. Voyons ce que sont ces 
différences de pression partielle et comment elles sont établies. 

PRESSION PARTIELLE 

L'air atmosphérique est un mélange de gaz. Normalement l’air 
contenant environ 79 % d'azote (N 2 ), 2L % d'Oj. et un pourcen¬ 
tage négligeable de CO,, d'autres gaz dits rares, de polluants 
aiinosphé ; kjlu'S et de vapeur d’eau dans des conditions nor¬ 
males Tous ensemble, ces gaz exercent une pression totale atmo¬ 
sphérique de 760 mm Hg en moyenne au niveau de la mer, La 
pression totale est la somme de la pression partielle exercée par 
chacun des gaz constituant le mélange ; chaque molécule de gaz, 
quelle qu en soit la taille, exerce la même pression ; par exemple 
u ne iiihIl'l uL- de N, exerce la même pression qu'une molécule 
do 2 . Puisqu il y a 79 % de molécules de N, dans l’air, 79 % des 
760 mm 1 tg de pression atmosphérique sont dus aux molécules 


de N,. De même, puisqu'il y a 21 % d‘i ' dans l'atmosphère, 21 % 
des 760 mm Hg de pression y.imospiu.xiqm?. soit 160 mm Hg, 
sont le fait de PO* (• figure 12-19), I y pression exercée indivi¬ 
duellement par chaque gaz est la pression partielle, P . E.a 
pression partielle normale de l’0 2 dam-, l'air, P 0i , est normale¬ 
ment de 16Û mm Hg ; celle du tQ 2 , P ( 0 ■ 0,2J mm tlg est nor¬ 
male ment négligeable. 


• FIGURE 12-19 

Concept de pression partielle La pression part ielle exercée par chacun d es 
gaz d'un mélange eït égale au produit de la pression totale par leur concen¬ 
tration Fractionnelle respective dans le mélange 
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Les gaz dissous dans un liquide quelconque, le sang par 
exemple ou un autre liquide de l'organisme, exercent aussi une 
pression partielle. Plus grande est la pression d’un gaz dans un 
liquide, plus grande est la, quantité dissoute. 

différence de pressions partielles 

Il y a une différence de pression partielle entre le sang capil¬ 
laire et le milieu environ nam : c’est-à-dire que la pression par¬ 
tielle n’y est pas la même, C’est le cas entre le sang capillaire 
pulmonaire et le gaz alvéolaire d’une part et entre le sang capil¬ 
laire systémique et les tissus d’autre part. Un gaz diffuse tou¬ 
jours d’une zone de forte vers une zone de plus faible pression 
partielle, 

I Dans les poumons, rû ? gagne le sang et le CO., 
le quitte passivement sous l'effet de la différence 
de pression partielle 

Quelles sont les pressions partielles d’0 > et de C0 2 dans les 
alvéoles et les différences de pression partielle qui font se dépla¬ 
cer passivement ces deux gaz entre les alvéoles et te sang qui 
arrive dans les capillaires pulmonaires 7 

P 0a et P COi ALVÉOLAIRES 

La composition du gaz alvéolaire n’est pas identique à celle de 
l'air atmosphérique pour deux raisons. Premièrement, l’air atmo¬ 
sphérique est saturé en vapeur d’eau au passage dans les voies 
aériennes. La vapeur d’eau, comme tout autre gaz, exerce une 
pression partielle, de sorte que l'humidification de l’air inspiré 
réduit d’autant la pression partielle initiale des composants de 
l’air inspiré puisque la pression totale doit être égale à la pres¬ 
sion atmosphérique, Deuxièmement, l’abaissement de la P 0j 
alvéolaire en-dessous de celle de l'air atmosphérique, est dû au 
mélange d'air frais inspiré avec le gaz restant dans les alvéoles el 
l'espace mort à la fin de l’expiration précédente {soit avec le 
volume contenu dans la capacité résiduelle fonctionnelle en res¬ 
piration calme au repos), À la fin de l'inspiration environ 15 % du 
gaz contenu dans les alvéoles est de l'air frais. Le résultat com¬ 
biné de l'humidification et du renouvellement partiel du gaz. 
alvéolaire est que la P Q. alvéolaire est de ICO mm Hg au lieu de 
160 mm Hg dans l’air atmosphérique, 

Il est logique de penser que la P t> ^ alvéolaire augmente à 
l'inspiration avec l'entrée d’air frais et baisse durant l’expiration. 
Toutefois, cette variation est seulement de quelques mm. Hg, el 
ceci pour deux raisons. Premièrement, l'échange de gaz alvéo- 
laite pour dé l'air frais porte sur une faible proportion de celui-là. 
Le petit volume d’air frais âF o, haute est mélangé dans un beau¬ 
coup plus grand volume de gaz alvéolaire àP o, plus basse, de 
sorte que la P Q alvéolaire augmente peu. Deuxièmement, cette 
augmentation potentielle est réduite parce que FD 2 diffuse pas¬ 
sivement en permanence du gaz alvéolaire vers le sang à cause de 
fa différence de pression partielle. LO^ arrivant dans les alvéoles 
avec l'air frais nouvellement inspiré remplace simplement l’0 2 
qui sort des alvéoles par diffusion vers le sang. Au total la P (U 
alvéolaire varie peu autour de ICN) mm Hg pendant le cycle res¬ 
piratoire, Comme la P Oi du sang quittant les capillaires pulmo- 
naines est en équilibre avec celle du gaz alvéolaire, il s'ensuit que 
la P 0j du sang artériel reste «Ile aussi pratiquement invariable 
de sorte que la quantité d’O, contenue dans le sang sortant des 
capillaires pulmonaires varie peu durant le cycle respiratoire. 


Il y a une situation comparable dans le cas du C0 2 . Le CO Jb 
produit en permanence par les tissus comme un déchet du méta¬ 
bolisme, est ajouté continuellement au sang dans les capillaires 
de la circulation systémique. Dans les poumons, le CO, diffuse 
du sang vers le gaz alvéolaire du fait de la différence de pression 
partielle el est finalement rejeté dans 3’envbonnement pendant 
l’expiration. De même que dans le cas de FO*, la alvéolaire 
varie peu au cours du cycle respiratoire autour de 40 mm Hg, 

DIFFÉRENCE DE PRESSION PARTIELLE D’0 2 ET DE C0 2 
AU NIVEAU DES CAPILLAIRES PULMONAIRE5 

En passant dans les poumons, le sang gagne de l’O ,. et perd du 
C0 2 par simple diffusion du fait de la différence des pressions 
partielles. La ventilation enrichit en permanence le gaz alvéolaire 
en 0 2 et l’appauvrit en CO, ce qui assure le maintien des diffé¬ 
rences de pression partielle entre le gaz alvéolaire ci le sang. Le 
sang entrant dans les capillaires pulmonaires par l’artère pulmo¬ 
naire est le sang veineux systémique qui, venant des tissus, 
contient relativement peu d’O-, à la P 0j de 40 mm Hg environ et 
est relativement riche en C0 2 à fa P COj de 46 mm Hg, Au pas¬ 
sage dans les capillaires pulmonaires, le sang est an contact du 
gaz alvéolaire {# figure 12-20), Comme la P Q2 de ce gaz est de 
100 mm Hg alors que celle du sang entrant dans les capillaires est 
de 40 mm Hg, l’oxygène diffuse du gaz alvéolaire vers le sang jus¬ 
qu’à disparition de la différence de pression ; a la sortie des capil¬ 
laires pulmonaires, la P (li du sang est égale à celle du gaz 
alvéolaire soit 100 mm Fig. 

Le sens de la différence de P f 0i est inverse. La F ( t u du sang 
entrant dans les capillaires pulmonaires est de 46 mm H g tandis 
que celle du pz alvéolaire est de 40 mm Hg seulement : il y a 
donc diffusion du CO, du sang vers le gaz alvéolaire jusqu’à 
l'égalisation des pressions partielles. La P ( du sang sortant 
des capillaires pulmonaires est donc de 40 mm Hg. Au passage à 
travers les poumons, le sang a donc gagné de l’Q 2 et perdu du 
CO-, par simple diffusion passive à cause des différences de pres¬ 
sion partielle. À la sortie des poumons, le sang, dont la P Lli est, de 
100 mm Hg et la P t a1 de 40 mm Hg, est devenu le sang artériel 
qui est pompé par le cœur vers les tissus. 

Il faut remarquer que le sang revenant des tissus en direction 
du poumon contient encore de rü 2 (sa P n est de 40 mm Hg) el 
que le sang sortant des poumons contient toujours du C0 2 (la 
F l - 0i du sang artériel est de 40 mm Hg). La quantité tfO-, trans¬ 
porté par le sang en sus de celle qui est normalement prélevée 
par les tissus est une réserve d’O, qui est disponible à tout 
moment et dans laquelle les tissus peuvent puiser si leurs besoins 
en 0 2 augmentent. Le CÜ 2 présent dans le sang, même après la 
traversée des poumons, a un rôle important, dans l’équilibre 
acido-basique de l’organisme parce que le CO , donne naissance 
a de l'acide carbonique. De plus, la F t lU artérielle est un stimu¬ 
lus important de la ventilation, comme nous le verrons plus loin. 

La quantité d'0 2 prélevée dans les poumons est La même que 
celte que les tissus extraient du sang et utilisent. Quand l’acti¬ 
vité métabolique des tissus augmente, par exemple au cours de 
l’exercice physique, les tissus extraient plus d'0 2 du sang et la 
P 0 du sang veineux systémique baisse à moins de 4Ü ram Hg, 
par exemple jusqu'à 30 mm Hg. De ce fait, la différence de P Ui 
entre le sang entrant dans les poumons et le gaz alvéolaire est 
plus grande qu'au repos ; elle est dans ce cas égale à 70 mm H g 
(P 0 alvéolaire de 100 mm Hg et veineuse de 30 mm Hg) au lieu 
de 60 mm Hgau repos (P 0j alvéolaire de 100 mm Hg et veineuse 
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Air inspiré 

V*° 

% 0,23 






Circulation 

pulmonaire 


Circulation 

systémique 


Inspirairon 


Expiration 


A travers l a cloison 
alvéolocapillaire : 

D.llérence de pression 
arléneHe de IO entre 
les aïvéûles. et la sang : 
100 — 40 — 

6Û mm, Hg 

Différence dê pression 
partielle du C0 2 enlre 
le sang et les alvéoles : 
4& — 40 
& mm Hg 


Dana les capillaires 
systémiques : 

Ditlërence de pression 
partielle de l'O. 
entre le sang et les 
cellule g des tis sus . 

100 - 40 - 60 mm Hg 

Différence do pression 
partielle du CÔ. 
entra les cellules des 
issus el la sang ; 

40 '40 = 6mmHg 


Cellules des 
tissus 


Les nombres sont les 
pressions exprimées en mm Hg 


O co : 


Alveo e 


O 


Pü IM P,,.. 40 


P nj 100 


O. CO 


Coeur 


10O 


O 


CO 


40 


46 


+ Nutriments 


CO 


H Q 


X 


Diffusion liée à la différence 
das pressions partiel les entre 
les poumons ei les i ssus 


Forte P. 


Basse P 




Basse P,. 


O 

O 

Q 



0 

O 

O 

O 


La P Q alvéolaire rosie relativement forte 
et la F^cql alvéolaire refalrvameni basas 
parce qucine partie du gaz alvéolaire est 
échangé contre de l'air trais à chaque 
cycle ventilatoire, 

Par contre, ils sang veineux systémique 
coniisni relaiîvsmeni peu d'Cu et est 
riche en COj car fl a perdu de l'0 2 
et gagné du CQ Z dans les capillaires 
systémiques. 

Dé ce fait, \l y a une différence de 
pression partielle entre te gaz alvéolaire 
et le sang des capillaires pulmonaires 
ce qui cause la diffusion de rQ a vers 
le sang et du CÛ Z vers le gaz jusqu'à 
l'égalisation des pressions partielles 
du gaz alvéolaire et du sang qui son 
des capillaires pulmonaires. 

Le sang sortant des poumons est 
donc enrichi en 0 £ el appauvri en C0 2 
dont les pressions partiel les sont 
respectivement plus haute et plus 
basse q ue celles des cellules 
consommatrices d'O s et 
productrices de CO a . 

La pression partielle d'Oj, est relativement 
basse et celle do CO E relativement forte 
dans les cellules dos tissus consommatrices 
d r O^ el productrices de C0 2 . 

Par conséquent, les différences de 
pressions partielles dans les tissus 
favorisent la diffusion passive du sang 
vers les cellules de 3 'O e nécessaire 
à laur métabolisme et du CO z 
vers le sang. 

Après équilibration,, la Fq du sang 
quittant les tissus es! relativement 
basse et la P COi relaiivement forte. 

Le sang reioume aux poumons pour, 
à nouveau, S'enrichir au et perdre 
d u C0 2 , 


• FIGURE 12-2Q 

Les échanges d'O-, et de CÛ 2 au niveau des capillaires pulmonaires vt SystémiquCi sont causés par les différences de leurs pressions partielles 


de 40 mm H g,). Il y a de ce fait diffusion de plus d'Oj. du gaz 
alvéolaire vers le sang avant l'égalisation de la do gaz alvéo¬ 
laire et du sang. CeL apport accru d’O-, dans le sang compense 
l'augmentation de l'utilisation d’0 2 par les tissus de sorte que ta 
quantité d'Oj prélevé dans l’environnemenl, courammenl appe¬ 
lée consommation d'oxygène* reste égale à la quantité d’Ù 2 
consommée par les tissus même quand celle-ci augmente. En 
même temps que la diffusion d'O-, , des alvéoles vers le sang aug¬ 
mente du fait de la plus grande différence des pressions par¬ 
tielles, la ventilation est stimulée de sorte que plus d'C >2 entre 
dans les alvéoles [xmr remplacer celui qui gagne le sang par dif¬ 


fusion. De même la quantité de Cü 2 , qui quitte le sang vers le gaz 
alvéolaire est égale à la quantité de C0 2 prélevé par les tissus. 

B D'autres facteurs que la pression partielle jouent 
un rôle dans la vitesse des échanges gazeux 

Nous avons traité de la diffusion de l’0 2 et du C0 2 entre le gai 
alvéolaire et ie sang comme si le seul déterminant en était la dif¬ 
férence de pression partielle. Selon la loi de la diffusion de Fiek. 
la diffusion de gaz au travers d'un feuillet tissulaire dépend aussi 
de la surface et de l'épaisseur du feuillet l elle diminue si la sur¬ 
face est plus petite OU si l'épaisseur est pins grande. Au repos 
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En réalité, bien que nous ayons décomposé ce phénomène 
gn une succession d étapes pour plus de clarté, la diffusion nette 
d'O, des alvéoles vers 3e sang esl un phénomène continu jus¬ 
qu'à ce que l'hémoglobine atteigne la saturation correspondant 
à la P |% existante. À h P f>i artérielle normale de 10Û mm Hg, la 
saturation de l'hémoglobine est de 97,ü %. En « épongeant » 
l’0 2 , r hémoglobine s’oppose à la montée de la et entretient 
ainsi h différence de pression partielle qui permet la diffusion 
de beaucoup d'O, des alvéoles vers le sang. Ce n’est que quand 
I 1 hémoglobine ne peut plus accepter d'O, (c’est-à-dire que b 
saturation esi maximale à la P 0 existante) que fC> 2 gagné par k 
sang reste en solution où il est directement responsable de la P 0 t . 
Ce stade atteint, la p o> du sang s'équilibre rapidement avec celle 
du gaz alvéolaire et le transfert d’O, cesse, mais ceci de se produit 
qu’une fois l’hémoglobine totalement saturée. Une fois atteint 
l’équilibre entre la P t?i du sang et celle du gaz alvéolaire, il me 
peut plus y avoir de transfert supplémentaire d’O, quelle que soit 
b quantité d'O 2 transférée auparavant. 

RÔLE DE L'HÉMOGLOBINE AU NIVEAU DES TISSUS 

Dans les tissus, la situation est inversée. Comme la P 0i du sang 
entrant dans les capillaires est beaucoup plus forte que celle des 
tissus alentour, de l'O, diffuse immédiatement du sang vers les 
tissus, ce qui Fait baisser la P 0 du sang et, par conséquent, la 
saturation de l’hémoglobine ; il y a donc libération d’0 2 à partir 
d'0 2 -lfb, Au fur et à mesure que l'0 2 libéré passe en solution, 3a 
P t>i du sang tend à remonter au-dessus de celle des tissus d’où 
le transfert additionnel d’Ü 2 hors du sang cl ceci bien qtu* la 
concentration totale d’O, dans le sang ait diminué. Ce n'est 
qu'une lois que l'hémoglobine ne peut plus libérer d’O , (c'est-à- 
dire quand elle a atteint la (dê)saturation correspondant à la P (1j 
existante) que la P n? du sang devient aussi basse que celle des 
tissus. Ce stade atteint, le transfert d’Û 2 cesse. Du fait que l'hé¬ 
moglobine porte une grande quantité d'O , susceptible d’être 
libéré sous l'effet d’une faible baisse de dans les capillaires 
systémiques, beaucoup plus d’0 2 peut être transféré du sang vers 
les tissus que s’il iTy avait pas d'hémoglobine. 

Au total, l’hémoglobine est le grand responsable de Sa quan¬ 
tité totale d'Û 2 que le sang peut capter dans les poumons et libé¬ 
rer dans les tissus. Si b concentration d’hémoglobine est réduite 
dé moitié, en cas d'anémie gravé (cf. p. 119), h capacité de trans¬ 
port de l’0 2 par le sang est réduite, elle aussi, de 50 % alors même 
que 3a P 0j artérielle est normale a 100 mm Hg de même que la 
saturation de l’hémoglobine il 97,5 %. Il y a en effet moitié moins 
d'hémoglobine disponible pour accepter de l’0 2 ce qui met en 
exergue une fois de plus le rôle critique de l’hémoglobine pour 
la capture d’Û 2 par le sang dans les poumons et sa libération dans 
les tissus. 


fl Dans les tissus différents facteurs facilitent 
la libération d r 0 2 par l'hémoglobine 

Alors même que 3e facteur primordial dont dépend la saturation 
de l'hémoglobine est la P ( , du sang, d’autres Facteurs sorti 
capables dé modifier l'affinité, ou la force de la liaison, entre Hb 
et O, et de déplacer dé ce fait la courbe dé dissociation (c'est-à- 
dire de changer la saturation de l’hémoglobine a une p o 2 don¬ 
née). Ces autres facteurs sont 3c C0 2 , le pH, la température et le 
2,5-diphosphoglycérale. La courbe de dissociation représentée 
dans la • figure 12-22 correspond à des valeurs normales du 


CÜ 2 et du pH artériels, de la température du corps ci de la 
concentration en. 2,3-diphosphogly cêrate dans les érythrocytes. 


EFFET DE C0 2 SUR LA SATURATION DE L'HB 

Lang me n talion de P COj déplace la tourbe vers la droite 
(• figure 12-24). La saturation de l’hémoglobine dépend tou¬ 
jours de la , mais la quantité d’O „ fixée par l'hémoglobine 
est. moindre à une P 0i donnée. Il s agit d’un phénomène impor¬ 
tant car la F co> du sang monte dans les capillaires systémiques 
du fait de la diffusion du C0 2 des cellules vers le sang en raison 
de la différence de pression partielle. Le surplus de Cü 2 dans le 
sang diminue l’affinité de l’hémoglobine pour l'0 2 de sorte qu’il 
y a plus d'Ü_, libéré par l’hémoglobine que sous l’effet du chan¬ 
gement isolé de la P 0j . 

EFFET DE U ACIDITÉ SUR LA SATURATION DE L'HB 

Laugmeruation de l'acidité déplace aussi la courbe vers la droite. 
Le COj donne naissance à de l’aode carbonique (H ,CO-j) de 
sorte que l’acidité du sang augmente dans les capillaires systé¬ 
miques du fait de son enrichissement en CD, en provenance des 
tissus. La diminution de L'affinité de l'hémoglobine pour l'O, 
résultant de l'augmentation de l'acidité facilite la libération d’O-» 
destiné aux (issus â une donnée. Dans les muscles au travail 
il y a non seulement production de plus de CÜ 2 à l’origine de 
plus de H 2 CO 3 mais aussi d'acide lactique si les muscles ont 
recours au métabolisme anaérobie (cf. pp. 29 et 220). Laugmcn- 
taiion supplémentaire de l’acidité qui en résulte facilite encore 
plus la libération d'C 2 dans les tissus qui en ont le plus besoin. 


EFFET DE LA TEMPÉRATURE SUR LA SATURATION Di UH B 

De même, l'augmentation de la. température déplace la courbe 
de dissociation vers la droite d'où, une plus grande libération 
d’O , à une P 0i donnée. Les muscles au travail ou d’autres lissus 
ayant une forte activité métabolique produisent de la chaleur, 
iiaugmentaiion résultante de la température locale facilite la libé¬ 
rai ion par F hémoglobine d'O , eu faveur des cellules les plus 
actives. 


EFFETS COMPARÉS DE CES FACTEURS DANS LES POUMONS 
ET LES TISSUS 

Comme nous venons de le voir, l'augmentation du CO, de l'aci¬ 
dité et de la température associée à celle du. métabolisme ei de la 
consommation d'Ü 2 dans les tissus renforcent [effet de la baisse 
dé la P^j Sur la libération d’0 2 par l'hémoglobine. Ces effets sont 
en grande partie réversibles dans les poumons où le CO, est 
excès générateur d'acidité est éliminé et où la température est 
un peu plus basse. 11 est heureux que laffinité de l'hémoglobine 
pour l’O, augmente dans les poumons ce qui renforcé 
l'effet de ('accroissement de la P 0j sur Se chargement de Vhémo¬ 
globine en Q 2 - 

IFFETDU 13-01PHOSPHOGLYCÉRATE SUR LA SATURATION 
DE UH B 

Les facteurs précédents affectent l'envimmurmenf des globules 
rouges, mais un facteur présent dans ceux-ci peut aussi modifier 
la liaison d’O., à l'hémoglobine : le 23-diphosphoglycérau: (2,3- 
DPG). Ce constituant des érythrocytes, qui est un produit de leur 
métabolisme, peut se fixer de façon réversible sur l'hémoglobine 
et réduire son affinité pour l'O, au même titre que le CCy et l’aci¬ 
dité. Ainsi l'augmentation du 2,3-DFG, comme celle de ces autres 
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el acidité 

artérielles normales, 

—^ température corporelle 
normale 

(comme dans les poumons) 


du sang {mm Hg) 


FIGURE 12-24 


Effet de rgugmervtetion: de P CQlj ,d r H + r de température etU e 2 r 3-diptiospho- 
glycé rate sur la courbe de d issocïation d'0 3 -Hb L r a ug mentatîon de la Pqj,, 
de l'acidité, de la fempêratu re er du i.3-diptiosphog lycérate, comme cela se 
produit au niveau des tissus, déplace vers fa droite la courbe de dissociation 
d'Ojj-Hb.Oe ce fait, moins d'O-, est combiné à l'hémoglobine à une même P ü f 
ce q uî facilite la I itération de l'Oj nécessaire aux tissus. 


facteurs, déplace la courbe de dissociation vers la droite, facili¬ 
tant la libérai ion d'0 2 lors du passage du sang dans les tissus. 

La production de 2,3-DFG par les érythrocytes augmente 
progressivement quand il y a de façon durable saturation insuf- 
fisanie de l'hémoglobine dans le sang artériel, c’est-à-dire quand 
la concentration d’UbO > est inférieure à La normale. C’est la 
situation qui existe chez des sujets vivant en altitude ou souffrant 
de certaines maladies respiratoires ou circulatoires ou d'anémie. 
En favorisant la libération d’O^. dans les tissus, l'augmentation du 
2,3-DFG contribue au maintien de l'approvisionnement en Q ; 
des tissus alors que L’apport artériel d h C 2 est réduit, 

I L'hémoglobine a une affinité beaucoup plus forte 
pour le monoxyde de carbone que pour rü 2 


t; 


U y a compétition entre le monoxyde de carbone (CO) 
et r0 2 pour les mêmes sites de liaison de l'hémoglo¬ 
bine, mais l’affinité du CO esc 240 fois plus forte que celle 
de IO-». La combinaison du CO à l'hémoglobine est la car- 
box y hémoglobine (HbCOL Parce que l'hémoglobine capte de 
façon préférentielle le CO, une fraction importante de l'hémo¬ 
globine fixe du CO même en quand il y en a peu et n’est pins 
disponible pour le transport de l'O z . Alors même que la concen¬ 
tration d’hémoglobine et la sont normales, la concentration 
totale du sang en 0 2 est fortement réduite. 

Heureusemeni, le CO n’est pas un constituant normal de 
l’air atmosphérique. C'est un poison gazeux produit lors de b 


combustion incomplète de composés du 
carbone tels que l’essence automobile, le 
charbon, le bots et le tabac. Le CO est 
d’autant plus dangereux qu'il est insi¬ 
dieux. En cas de production de CO dans 
une enceinte confinée, sa concentration augmente (par exemple 
dans le cas d’une voiture en stationnement, les fenêtres fermées 
et le moteur en marche) ét peut atteindre une valeur dangereuse 
à l'insu du sujet- Le monoxyde de carbone n'est pas détectable 
car il est inodore, incolore, insipide et non irritant. En outre, 
pour des raisons qui seront envisagées plus loin, le sujet ne res¬ 
sent pas d’essoufflement et n’augmente pas sa ventilation alors 
même que les cellules manquent d’0 2 . 

I l'essentiel du CÛ 2 est transporté dans le sang sous 
forme de bicarbonate 

Lors du passage du sang dans les capillaires des tissus, du COj. 
diffuse des cellules vers le sang sous l'effet de sa différence de 
pression partielle. Le C0 2 est, véhiculé par le sang de trois façons 
{• figure 12-25 et A tableau 12^3 ; p. 307). 

1. Dissous. Comme dans le cas de T0 2 , la quantité de CO z dis¬ 
sous dépend de la pression partielle (P t lÿj ) Comme la solubilité 
du COt, dans le sang est plus grande que celle de l'O,, il y a pro¬ 
portionnellement plus de CO, que d'O , sous forme dissoute. 
Mais «ci ne représente quand même que 10 % environ du 
contenu total en C0 2 à la p co 2 normale du sang veineux. 

2. Lfé à Vhémoglobitte. Environ 30 % du C0 2 restant est com¬ 
biné à ^hémoglobine sous forme de carb ami no hémoglobine 
0-lbCQ z ). Le dioxyde de carbone se lie à la globine contraire¬ 
ment à l’Q 2 qui se lie â Thème, Ealïinilé d’Hb réduite pour le C0 2 
est plus forte que celle d’lîb0 2 . La libération d’0 2 dans les tis¬ 
sus facilite donc la capture de C0 2 par Fhéinoglobtne. 

3. Sous forme de bicarbonate. Le bicarbonate (HC0 3 - ) est la 
forme de transport de CG 2 prédominante ; environ 60% du CO r 
est converti dans les érythrocytes en HCQ 3 ' par la réaction sui¬ 
vante ’ 


co 2 + n 2 o 


•AnfayelFast 

carbonique 


h 2 co 3 


^ H + 4 H CO, 


Au cours de la première étape, le CO n se combine à H 2 0 pour 
former l'acide carbonique (IÇC0 3 ) ; celte réaction est très lente 
dans le plasma mais est rapide dans les érythrocytes en présence 
de l’enzyme anhydrase carbonique qui catalyse (accélère) la ré¬ 
action. De façon caractéristique d'un acide, une fraction de 
l'acide carbonique se dissocie (au pli du sang) en ions hydro¬ 
gène (H + ) et bicarbonate £HC0 3 '}. La tome de carbone et les 
deux atomes d”0 2 de la molécule initiale de CO, sont donc pré¬ 
sents dans le sang dans la molécule d’HCO-/. Ceci est bénéfique 
car HCOj'est plus soluble dans le sang que le Cü 2 . 

La grande majorité des ïüftS H* accumulés dans les érythro¬ 
cytes par suite de 1a dissociation d’H 2 C0 3 se lie à l'hémoglo¬ 
bine. Comme dans le cas du CO l’affinité d’Mb réduite pour les 
ions H + est supérieure à celle d’HbOj. Dé CC fait, la libération 
d'O 2 facilite la capture des ions H* venant de la dissociation 
d'ff^CG-j- Du lait que seuls les ions H + libres et dissous contri¬ 
buent à l’acidité d’une solution, le sang veineux serait beaucoup 
plus acide que le sang artériel si 1 ib * riépongeaii » pas la plupart 
des ions H + formés dans les tissus. 
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• FIGURE 12-25 

Transport du dioxyde de carbone par le sang. Le dioxyde de carbone (CO-,) prélevé dans les tissus est 
transporté par le sang vers les poumons sous trois Formes : en solution T), combiné a l'hémoglobine (Hbj 
2) et comme ion bicarbonate (HC0 3 ‘) 3J. L'bémogtobine est présente seulement dans les globules rouges. 
de même quu l'anhydrase carbonique, l'enzyme qui catalyse la production de HCO, ; .L&s ions H + produits 
lors de la formation HCG, se lient aussi à Mb.Les réactions qui ont lieu dans les tissus sont réversibles dans 
les poumons oii le CG 2 diffuse hors du sang pour entrer dans les alvéoles. 


La facilitation de ta capture du C0 2 et des ions H + par l 'hé¬ 
moglobine et la libération d'0 2 , ont lieu de façon concomitante. 
Laugmenialion de Cü 2 cl d'ions 11* * dans lés tissus Facilite k libé¬ 
ration d*C> 2 et celle-ci favorise la capture de C0 2 et cPH\ Len- 
semble du processus est très efficace. Lhêmogjobine réduite doit 
retourner aux poumons pour se charger en 0 2 . Le C0 2 et les 
ions HT charges par L'hémoglobine dans les tissus à la suite de 
la libération de r0 2 sont de même transportés vers les poumons 
et les réactions qui ont lieu dans les poumons où le sang perd 
du CQ_, au profit des alvéoles se produisent en sens inverse de 
celles qui ont lieu dans les tissus a la suite de l'entrée de C0 2 
dans le sang, (• figure 12-25 ), 

I Diffère rites situations sont caractérisées par 
des anomalies des échanges gazeux 

On trouvera dans le tableau 12-4 un glossaire des termes utilisés 
pour qualifier différentes anomalies respiratoires. 


ANOMALIES DE LA P0 3 ARTÉRIELLE 

^«* 1 * 11 ^ Lhypoxie est l'insuffisance d'Q, au niveau des cellules. 

Il y a quatre grandes catégories d'hypoxie : 

* L Utypoxie hypoxique est caractérisée par une faible P Q 
artérielle associée à Vinsuffisance de saturation de l’hémo¬ 
globine. Elle est causée par a) diverses affections avec P tJ arté¬ 
rielle basse alors que la Pq^ alvéolaire peut être normale par 
exemple en cas de court-cireuit de sang veineux vers le sang arté¬ 
riel par suite d'une cardiopathie congénitale (enfant bleu} ou de 
certaines affections pulmonaires ou b) l'exposition à L'altitude 
ou à un environnement appauvri en est en quel cas la P (li 
alvéolaire et la artérielle sont basses. 

2. Lhypoxie anémique est caractérisée par la réduction de la 
capacité de transport d'0 2 par le sang. Elle peut être causée par ; 
a) la diminution du nombre des globules rouges circulants ; b) 
la quantité insuffisante d'hémoglobine dans les globules rouges ; 
c) l'intoxication par le CO. Dans toutes les hypoxies anémiques 
ta P 0j artérielle est normale mais la concentration d’0 2 dans le 
sang est basse du fait du déficit en hémoglobine disponible. 
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TABLE 12-4 

Bref glossaire de situations importantes de la respiration 


Apnée Intercupt ion passa gère de la ventilation 

Asphyxie Manque d 0-, et rétention de C0 7 dus h la 
respiration dans un environnement confiné, ou a la difficulté 
ou à l'arrêt delà respiration par suite d'un obstacle 
mécanique, 

Cya no se Teinte b leu tée de la pea u et des m uq ueu ses d u e 
à la présence de sang artériel! insuffisamment oxygéné. 

D ys priée Re s pi ration d i Ffici le ou laborie use 

Eupnée Respiration normale 

Hypercapnie Excès de C0 2 dans le sang artériel 

Hyperpn ée Aug mçntaf ion dé la Véntjlg don pulmpnai rc 
adaptée à celle du métabolisme, comme dans l'exercice physique. 

Hyperventilation Augmentation de la ventilation 
démesurée par rapport au métabolisme cause de baisse de 
la P c Q et d'aicalosc respiratoire 

Hypocapruie P COj artérielle plus basse que normalement 
Hypoventilation Ventilation insuffisante par rapport au 
métabolisme d'au l'augmentation de l^co, et de l'acidose 
respiratoire 

Hypoxie Mangue rï'O-, dans lés cellules 

A némique Réd ucîion de la ca padté de t ra n sport d'O 
par le sang 

Circufatoire Insuffisance de l'apport de sang oxygéné 
aux tissus ; aussi appelée hypoxie par stagnation 

fftsfotajuque Incapacité des cellules à utiliser l'Oj 
disponible 

Hypoxique P n artérielle basse avec saturation 

insuffisante de l'hémoglobine 

A rrét res p i raïoire Ces satlon de là venti lation définitive 

Isans intervention thérapeutique) 

Suffocation État pathologique dans lequel l'accès normal 
d'air clans les poumons est empêche 


3. I hyp ■nie circulatoire est caractérisée par (insuffisance d'ap¬ 
port de -an y oxygéné aux tissus, Typiquement, Ea F 0 et la 
concentrai ion en a rtc rie] les sont normales mais les tissus ne 
reçoivent pas suffisamment de sang. 

4, L Jivpavie hisftftcudffitf dans laquelle l’apport d'Ü 2 aux tissus 
est normal niais ceux-ci sont incapables d utilisetTü-, disponible. 
L’exemple classique est Tempe ësonn cm cri t pci? fe cyanure qui 
bloque certains enzymes nécessaires à la respiration cellulaire, 

[ hvprm\iç un état dans lequel la P 0j artérielle est anor- 
maU'iricni haute, n exisie pas chez un sujet respirant de l'air 
atmosphérique au niveau de la mer niais peu! éire due à la res¬ 
pira; nui d'un mélange gazeux enrichi en CL qui cause L'augmen- 
la lion de la P 0ï alvéolaire et artérielle, En effet, puisque le 
pourcentage d'CÇ dans le mélange est accru, la pression partielle 
de l't>, contribue plus que normalement à la pression totale du 
gaz inspire de sorte que plus d’ü 2 est dissous dans lé sang avant 


que la arien et le ne s’équilibre avec la P (U du gaz alvéolaire. 
Malgré l'augmentation de l'0 2 dissous la concentration totale. 
d‘0 2 dans le sang est peu augmentée parce que l'hémoglobine est 
presque entièrement saturée a La P 0i normale du sang artériel. 
Dans certaines maladies pulmonaires où la P (Ji artérielle est 
basse, la respiration d'un mélange enrichi en oxygène peut être 
bénéfique en majorant la différence de P Qj entre les alvéoles et 
le sang du fait de t'augme niai ion de la P 0i alvéolaire ce qui fait 
remonter la Pq^ artérielle. D’un autre coté, si la P 0i artérielle est 
trop haute, il y a risque de toxicité de l'oxygène. Même en L'ab¬ 
sence d’augmentation importa tue de la concentration d'ü 2 dans 
le sang, certaines cellules peuvent être endommagées par une 
trop Forte P 0 \ c'est en particulier te cas de cellules du cerveau et 
de la rétine, d'oü la prudence avec laquelle il faut se servir de 
l’oxygennthérapie (notamment chez les prématurés en outre la 
respiration prolongée d'un mélange à plus de 50 % d'O-, fa il cou¬ 
rir le risque de lésions pulmonaires cause d'œdème pulmonaire 
qui s’oppose au transfert d'0 2 des alvéoles vers le sang à l'ori¬ 
gine d’un véritable cercle vicieux, NdT). 

ANOMALIES DE LA P co ARTÉRIELLE 

Lhypcrcapnie est l’excès de CQ 2 dans le sang artériel ; 
■- XJ elle est causée par l'hypoveiu dation [ventilation insuf¬ 
fisante pour éliminer le CQ 2 produit par le métabolisme 
* et apporter l'O, qui lui est nécessaire). Dans La plupart des 
maladies de l'appareil respiratoire il y a à la fois excès de 
CO-, dans Le sang artériel (La P co ^ artérielle est anormalement 
haute) et déficit en 0 2 (hypoxie hypoxique associée a (hyper¬ 
capnie). 

Lhypocapnic, definie comme rabaissement de arté¬ 

rielle en-dessous de La valeur normale, est causée par L'hyper¬ 
ventilation. Il va hyperventilation quand La ventilation est 
excessive par rapport au besoin d’élimination du CÛ 2 produit 
par le métabolisme de telle sorte que le C0 2 est éliminé vers l'at¬ 
mosphère plus vite qu’tl n'est produit par lés tissus et que la P t - tli 
artérielle baisse. L!hyperventilation peut cire déclenchée par 
L’anxiété, la fièvre et l'empoisonnement par l'aspirine, La P CK 
alvéolaire munie pendant l'hyperventilation puisqu’il y a apport 
aux alvéoles de plus d'0 2 en provenance de L'atmosphère qu'il 
n'en est consommé par les tissus de sorte que la F (1t artérielle 
monte. Mais, comme l'hémoglobine est quasiment sam tée quand 
la F c artérielle est normale, la concentration totale en 0 2 du 
sang augmente très peu en tas d'hyperventilation ; il y a seule¬ 
ment un peu plus d'Ü 2 dissous. 

LâugmeniatLon de la ventilation n'est pas synonyme d’hy- 
peventilation. On appelle hyperpnée l'augmentation de la ven¬ 
tilation ajustée à celle du mêla holisme, par exemple Lors de 
l'exercice physique durant lequel d est necessaire qu'augmefi¬ 
lent l’apport en O-, et l'élimination du CO-,. Pendant l'exercice, la 
P 0i et la P COj alvéolaires ne change ru pratiquement pas car Les 
échanges gazeux sont ajustés a La plus grande consommation 
cl'Üj et production de CÜ 2J 


CONSÉQUENCES DES ANOMALIES DES GAZ DU SANG 
ARTÉRIEL 


Les conséquences du déficit en 0 2 disponible au cours 
de l'hypoxie sont manifestes dans les tissus, Les ccl- 
g Iules ont besoin d’O, pour rentre tien du métabolisme 
* énergétique. Les conséquentes de modifications du CÜ 2 
sanguin sont moins évidentes et portent surtout sur I équilibré 
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Effets de l'altitude et de la profondeur sur l'organisme 






Effets de l'altitude et de fa prgfcmdeuriur 
l'organisme 

Nàtre organisme t-u parfaitement adapte à fa 
vie a une pression atmospKêrique normale. 

Lj marnée en altitude et la pfangèe pni 
rond? peuvent avûir deii-CP-mfrqiwrites 
néfastes pour l'organisme. 


Effets de la ha ute altitude sut 
l'organisme 

La pressio n atmosphérique baisse 
avec l'altitude, S ûoü m au des 
sus du niveau de la mer.eîle est 
de 3Sü mm Hg soit la moitié de sa 
valeur normale au niveau de la 
mer.Ëtanl donné que la proportion 
d’Û_ I el de dans l'air ne change 
pas, Fa P,-| n de l'air inspiré à cette alti¬ 
tude est 11 % de 3B0 soit $& mm Hg et Fa 
P 0i alvéolaire et encore p us basse à 
4 S mm Hg.A toute altitude supérieure à 3 DÜO 
m la Pq du sang artençl tombe en-dessou s de la 
zone de sénilité représentée par le olateau de la 
courbe de dissociation d HbO, et est dans ia région 
de forte pente de celle-ci. De ce fais, la saturation de 
rhémûij ubirii? tombé très rapidement si I on dépasse 
cette altitude. 

les sujets montant rapidement à 3 DÛÜ m ou plus 
sont sujets au mal aigu des montagnes attribué a 
l'hypoxie hypowémique et à l'alcalose qui en est la 
conséquence. La stimulation de la vsotüaiiün par ! hy¬ 
poxie tend à maintenir la P 0n alvéolaire le plus Fuut 


.£ 
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duel les de gravité du mal aigu des montagnes ; les 
formes graves tuent par œdème du cerveau et 
cedéme pulmonaire si le sujet a est pas ramené g ur¬ 
gence à plus basse attitude, NdTV 

Cependant des miniers de personnes vivent 
a plu s de 3 WiJm ; certaines populations des 
.Hndes et de l'Himafaya vivent à 5 ÛÛGm r la 
p?u5 haute altitude de résidence perma¬ 
nente. Comment ceci est il possible 7 C'est 
If résultat de I acclimatation, £n ces de 
séjour prolongés l'altitude, les réponses 
aigues compensatoires, hyperventilation 
et augmentation du débit cardiaque, 
som remplies par des phénomènes 
d'adaptation qui optimisent l'oxygénation 
:Jé5 tisîUS et rétablissent l'pquilibre aodo- 
hasique La production de g obules rouges 
augmente sous l'effet de I érythropoiétine 
dont fa sécrétion par des cellules endocrines du 
re n est stimulée par l'hypoxie [cf.p. 319! 1 . Du fait 
cfu plus gr.mtf nombre de g'obules rouges, la capacité 
de transport de LO - par le sang aug mente. L hypoxie 
stimule également In production de 1,3 tîiph&spho- 
gtycérate dans les globules rouges ce gui déplace vers 
la droite la courbe de dissociation d 'HbO- et Facilite 
donc fa libération d'O^ dans les tissus. Le nombre de 
capiltaires a ugmente dans les tissus ce qui d iminue la 
distance quefOj doit (raiKhif par diffusion pour aile* 
du sang aux cellules. De plus les tissus sont capables 
de mieux utiliser l'Q-, du Fait de l'augmentation du 
nombre des mitochond ries productrices d'energle [cf. 
p. 26;. Les reins ramènent quasiment a la normale le 


possible, compte tenu de l'altitude-, mais au prix de 
élimination ejncPHivéde CC^-Les symptômes du mal 
aigu des montagnes sont !a sensation de fatigue, ia 
musée, la perte dé l'appétit l'accélération du cceur 
{qui tend dans une certaine mesure à augmenter i ap¬ 
port d'O-, aux tissus) et des troubles neurologiques 
tels que troubles du jugement, étourdissement, et 
incoordination motrice (d y a de-t différences indivi 


acid o-basi que. U hypercapnie est à l'origine de la production 
excessive décide carbonique et, par suite d’ions H" ; cet état 
porte le nom d’ücfdüse respirait?fri 1 . A l’inverse, il y a formation 
de moins d’acide carbonique et d'ions H. + en cas d'hypoçapnie. 
Ualcalose (moindre acidité que normalement) qui en résulte est 
appelée ufcufuse respiratoire (chapitre 14). (Pour apprendre Les 
effets de l'altitude et de la plongée profonde sur les gaz du sang, 
consulter l'encadré I En plus de l'essentiel), 


CONTRÔLE DE LA RESPIRATION 

La ventilation, comme les battements du cœur, est un phéno¬ 
mène périodique ininterrompu nécessaire à la vie. Il faut que le 
muscle cardiaque se relâche et se contracte alternativement pour 
se remplir de sang et en expulser. De même, il ta ut que les 
muscles inspiratoires se contractent et se relâchent de façon 
rythmique pour chasser de Lair ou en faire entrer dans les pou¬ 
mons, Ces deux activités sont automatiques et inconscientes 
mais les mécanismes de commande automaiïqtie soni tout diffé¬ 
rents. 


I Les centres respiratoires du tronc cérébral donnent 
naissance au rythme respiratoire 

Dans le cas du cœur, ce sont des structures pacemaker intrin¬ 
sèques qui donnent naissance à l'activité rythmique : par contre 
les muscles respiratoires sont des muscles squelettiques qui se 
contractent seulement sous l’effet de leur commande nerveuse. 
Le rythme respiratoire est hé à l'activité périodique dé celle-ci. En 
d’autres termes, l'activité pacemaker responsable du rythme res- 
piratoire siège dans des centres nerveux du tronc cérébral et non 
pas dans les poumons ou les muscles respiratoires. Linnérvalion 
du cœur, qui n'est pas à l’origine des battements cardiaques, a 
seulement pour rôle de modifier la fréquence et la force des 
contractions. A l'opposé, lin nervation de l'appareil respiratoire 
est essentielle pour son activité rythmique et pour l'asservisse¬ 
ment réflexe de la ventilation aux changements des besoins en 
apport (ÏQ 2 et en rejet de CCfa, En outre, contrairement à l’acti¬ 
vité du coeur qui n’est pas soumise au contrôle volontaire, La ven¬ 
tilation peut être modifiée volontairement pour permettre la 
parole, le chant, le sifflement, le ^eu d’un instrument a vent, ou 
pour retenir sa respiration en plongée, 
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mvesu cl a le mer ne tire pasS «jn-sêquentémah b 
quantité accrue de N, dissous en profondeur es? 
cjuSL'ikù ftiifccst des p-rofondeurs. I semble 
que ceHe-ti vail due j U ditmnutbh ëÎ'lîxü 
tabilile des neurone* liée à la dissolution 
de Nj dans leur membrane. A, 45 m de 
profondeur (€■ sujet devient eupho¬ 
rique et somnolent comme après 
quelques cocktails. A plus grande 
profondeur, ii devient faible et rnal- 
^ adroit et finalement vers tOO m i3 
perd connaisiance.La toxïdlitfe 
/bjryÿfnedue à b forte P 0i est 
r une a utre conséquence dé La plan 
■gée profonde, 

Un autre problème héa La plon¬ 
gée profonde É5t lié A la remontée 
vers la surface. En cas de plonge pro¬ 
fonde et prolongée, il y a dissolution de 
N 2 dan? les Utii&En c dS de remontée 
rapide, la baisse de a P Ni cause la libération 
Ou N : dissous ëe I a formation de bulles de ’n , da ns 
ies tissus. Les Conséquentes cfete* bulles dépendent 
de leur nombre et de leur siege.Ceci est le syndrome 
de décompression. Le syndrome fie décompression 
est prévenu par la remontée lente respectant les 
□allers de- décompression, et peut être traite par la 
mise du sujet dans un caisson de décompression ce 
qui permet, dans l’un et l'aulre cas. l élirninaticun lente 
du M-, dissous sans formation de bu'les. 


pH en conservant des radicaux aodes qui, sa ns cela, 
auraient ete élimines dans I urine. 

Les adaptations A1 altitude unt toutefois des 
effet s secondaires. Par exempte, l'augmentation tfo 
nombre des gfobules rouges augmente la visco¬ 
sité du sang i rend le sang plus épa is rf ce 
qui peut être cause d'obstruction de vais¬ 
seaux sanguins et augmente le travail île la 
pompe cardiaque (ri p. 32 i (Certains 
sujets vivant à haute altitude souffrent 
du mal chronique des montagnes carac¬ 
térise notamment par l'augmentation 
démesurée du nombre de globules 
rouges.-a P Qi artérielle anormalement 
basse et la P, ;ri artérielle anormalement 
haute <ortip?e tejïu dé l'altitude et par 
l'augmenlatinrs démesurée de la pression 
dans l'artère pulmonaire. Cette affection 
atteint aussi lés bovins vivant en altitude et 
porte e nom de ma'adie ce Erisket. Dans de tels 
élevages* an a mon i ré ri Lun tac leur génétique est en 
cause. NdT|-. 

Effets, de la plongée profonde su r l'organisme 

Au cours de la plongée, l'organisme est soumis a 
une- pression supérieure a la pression atmosphé¬ 
rique. En effof, !:i pression aygnup-nlf raprffoment 
avec Ja profondeur en raison du pends de l'eau. La 
pression augmente d'une atmosphère (76€ mm 
Hg) tous les 10 mètres; elle a donc doublé à id m 
de profondeur.La pression de l'air fourni par Fes 
bouteilles et le détendeur est à la même pression 


/ 
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que celle qui existe a la profondeur atteinte, il faut se 
souvenir 11 que j quanti te-do çai dissous est prûpor 
liqnnel ç à y prËioûn paniflle-ei 21 qu i y a 75 u v de 
N 2 dans l'a icL azole est certes peu sofubJedans l"or- 
ganlsme mais a la forte P N de ta plongée profondeïl 
s'en dissout plus que normalement dans les liquides 
extraceîimaîreset les tissus. Le peu de N : dissous au 


COMPOSANTS DU SYSTÈME DE CONTRÔLE NERVEUX 

DE LA RESPIRATION 

I u commandé nerveuse de lit ventilation comporte irais compo- 
sani'v : 1 ) Il ^ structures donnant naissance à l'alternance ryth 
inique de l'inspiration ci de l'expiration ; 2) les dispos.il ifs 
d'ajustement de la fréquence et de lu profondeur des mouve¬ 
ments respiratoires en fonction <3rs besoins de l'organisme ; et 
3} les dispositifs qui modifient la ventilation pour les besoins 
autres que purement respiratoires. Ces derniers peuvent être sous 
contrôle volontaire, comme dans le cas de la parole, ou invulon- 
ïnirv- p;3r L-XL-niplv dans Lt toux ou l'iilcrrtucraÊrtl 

Les centres respiratoires situes dans le tronc cérébral don¬ 
nent naissance au rythme respiratoire. Le centre de contrôle pri¬ 
mordial est le centre rcspipmnircbEifihiaire qui consiste en plusieurs 
ensembles de corps cellulaires des neurones qui commande ni les 
muscles respiratoires, ][ y a deux autres centres respiratoires plus 
haut situes dans le trône cérébral ; le centre pftruntotoïiqtic eL le 
centre (tfrtenWi^ke situés dans la pmmbmru'e. Ces centre* 
influencent le centre bulbaire ?• figure 12-26). Les interactions 
deeesdiilérentes régions qui génèrent le rythme respiratoire sont 
envisagées a-dessous. 


NEURONES INSPIRATOIRES ET EXPIRATOIRES DANS 
LE CENTRE BULBAIRE 

L'alternance de l'inspiration et de l'expiration en respiration 
calme au repos résulte de la contraction et du relâchement des 
muscles inspiratoires, diaphragme et intercostaux externes, 
innervés respectivement par les nerfs phréniques et intercostaux. 
Le corps cellulaire des motoueuroues contenus dans ces nerfs est 
si me dans la moelle épinière, Quand les neurones respiratoires 
bulbaires sont actives, ils si imule.ru Les inotoneuronts qui a leur 
tour stimulent les nui se te s Inspiratoires, doit L inspirai ion , 
quand ils sont inactifs, les muscles se relâchent, d où l'expiration. 

Le centre respiratoire bulbaire est lait de deux groupes de 
neurones nommés groupe respiratoire dorsal ci groupe rcspirci- 
tetitt veïitruJ (• figure 12-26). 

Le groupe respiratoire dorsal ( GR.D) est surtout constitué 
de FietifcïFtéS fnspmjl Pires dont 3t-s libres descend an les se termi- 
nem sur les motoneuroues innervant les muscles inspiratoires, 
Quand ces neurones envoient une volée de potentiels d'action, 
il y a inspiration ; quand la voler cesse, l'expiration a lieu. Lex- 
pi rat ion rhi inu-rrompue quand le seuil d'aviivaiiondes neurones 
inspiratoires est atteint cl qu'ils émette ni Une nouvelle volée II 
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• FIGURE 12-26 

Centre e respiratoires du tronc cérébral 


y a d'importantes connexions entre ce groupe et le groupe respi¬ 
ratoire ventral, 

Le groupe respiratoire ventral (GRV) tonlient des neurunes 
cnspjrdfuint'S et expirüwEtts, les uns et les autres inactifs en respi¬ 
ration calme normale. Cette région est appelée en renfort par le 
CRD en cas de besoin accru de ventilation et est très importante 
pour l'expira lion active. Pendant la respiration calme., il n'y a 
pas de décharge dans la voie neuronale descendante des neu¬ 
rones expiratoires. Ce n'est qu’en cas d'expiration active que ces 
neurones expiratoires stimulent tes moloneurcmes destinés aux 
muscles expiratoires (muscles abdominaux et intercostaux 
internes). En plus, quand les neurones inspiratoires du GRV sont 
stimulés parle G RD. ils renforcent L'activité inspiratoire quand il 
y a un fort besoin de ventilation. 

ORIGINE DU RYTHME RESPIRATOIRE 

Encore récemment, on pensait que Le G RD générait Le rythme 
respiratoire de base. Actuellement on pense que ce rythme csi 
génère dans lccoropplexé pré-Bnizinger siiué prés de l'extrémité 
supérieure du centre respiratoire bulbaire (• figure 12-26), Un 
réseau de neurones de cette région a une activité pacemaker don¬ 
nant naissance à des potentiels d’action comme le fait le nœud 
sinusal du cceur. On pense que la fréquence de décharge des neu¬ 
rones inspiratoires du GRD est entraînée par les afférenees 
synoptiques qu'ils reçoivent de ce complexe. 


INFLUENCE DES CENTRES FNEUMQTAXIQUE 
ET A PNEU STI QUE 

Les centres de la protubérance assurent té réglage précis des 
centres bulbaires de sorle que h respiration et l'expiration se pas¬ 
sent harmonieusement. Le centre pneumoladque envoie au 
GRD des influx qui contribuent à inactiver les neurones inspira¬ 
toires ce qui limite la durée de l’inspiration. À l'opposé, le centre 
âpneustique s’oppose a l'extinction des neurones inspiratoires 
renforçant ainsi la commande inspiratoire. Dans ce système de 
contre-pouvoirs, le centre pneumotaxique est dominant sur le 
centre apneustique ce qui favorise l’arrêt de l'inspiration ec per¬ 
met à l'expiration de se produire. En l'absence du freinage exercé 
par le centre pneumotaxique, la ventilation consiste en mouve¬ 
ments inspiratoires brusques et prolongés entrecoupés d'expira¬ 
tions très brèves. Le centre responsable de celte modalité 
ventilatoire, qui a lieu dans certaines lésions graves de l'encé¬ 
phale, est le centre apneustique. 

RÉFLEXE D'HER IN G -B REUER 

Fn cas de grand volume courant, par exemple durant l'exercice, 
le réflexe d’Hering-B rener est déclenché et limite le gonfleraeni 
excessif des poumons. Des récepteurs à Lé lire tuent situés dans 
la couche de muscle lisse de la paroi des bronches sont activés en 
cas de gonflement des poumons supérieur au volume courant. 
1res pote ru tels d'action correspondants sont transportés par des 
fibres afférentes vers les centres respiratoires du bulbe rachidien 
où ils inhibent les neurones inspiratoires. Il s'agit d'une rétroac¬ 
tion négative telle que. le gonflement des poumons s'oppose a 
toute distension excessive de ceux-ci (l'importance du réflexe 
d'Hering’Breuer dans l'espèce humaine ri est pas certaine, NdT). 

I La ventilation est ajustée aux besoins en réponse 
à trois facteurs chimiques : P 0 , P cc , 2 et pH 

Quelles que soient les quantités d'ü 2 extrait du sang et de CO , 
gagné par lui dans les tissus, la P 0 et la P co du sang sortant tics 
poumons restent remarquablement constantes, ce qui donne une 
indication sur la précision du régLage des gaz du sang artériel. 
Le maintien à leur valeur normale des gaz du sang artériel est 
presque exclusivement dû à la précision de l'asservissement de la 
v cm dation (rythme et amplitude de la respiration) au besoin 
d’apport d'O , et de rejet de CG 2 . Si la prise d'0 2 et l’élimination 
de COjç doivent augmenter du fait d'un métabolisme tissulaire 
plus actif, la ventilai ion augmente de sorte que plus d'C> atmo¬ 
sphérique arrive dans les alvéoles et que plus de C0 2 est éliminé 
vers l’environnement. 

Ire centre respiratoire bulbaire reçoit des messages afférents 
qui véhiculent tics informations sur les besoins de l'organisme en 
échanges gazeux, U répond par l’envoi de signaux appropries aux 
muscles respiratoires de sorle que la fréquence et la profondeur 
des mouvements respiratoires soient adaptées à ces besoins. Les 
deux signaux de commande les plus évidents de L’augmentation 
de ventilation sont la baisse de la ei l'augmentation de la 
? CQî artérielles. Il est aisé de penser intuitivement qu'en cas de 
baisse de la ou d'augmentation de la P ( . (>i artérielles, b ven- 
t Hat ion sera stimulée de Façon à apporter plus d'O-, cl a rejeter 
plus de Cü 2 - De fait ces deux Facteurs jouent sur l'importance 
de la ventilation, mais ni au même degré, ni par tes memes voies. 
Un troisième facteur chimique, H + , a un rôle notable sur l'im- 
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TABLEAU 1 Ï s 

En fluence * 1 des facteurs chimiques sur la respiration 


FACTEUR 
, F 0 artérielle 


EFFET SUR LES CHEMORECEPTEURS PÉRIPHÉRIQUES 

Stimulation seulement si la P 0 artérielle 
tombe à un niveau menriçant ' 

(< 60 mm Hg) ; dispositif d'urgence- 


EFFET SUR LES CHEMORÉ.CEPTEURS CENTRAUX 

Dépression directe sur les chémorécepteurs centraux 
et les centres respiratoires si P 0 , artérielle < 60 mm Hg 


artérielle î Stimulation faible 

|K + ] dans le LEC cérébral! 


' H J ’ dam. le sang artériel Stimulation ; rôle important dans l'équilibre 

ad do basique 


Stimulation forts ; rôle prépondérant dans le réglage 
de la ventilation 

(au-dessus de 70-80 mnnHg. effet dépresseur direct 
sur le centre respiratoire et leschémûrécepleurs 
centraux) 

Sans effet ;H + ne traverse pas ta barrière hémato- 
encéphalique 


portance de la ventilation, Nous allons exposer le rôle de cha¬ 
cun Je ces facteurs chimiques Importants (A tableau 12-5). 


I La baisse de la P Q . artérielle est un mécanisme 
d'urgente d'augmentation delà ventilation 

La P |art cric Ile est surveillée par des c hémorécepteurs péri¬ 
phériques appelés corpuscules carotidiens et aortiques cl situés, 
respective mcric à la b 1 Tu real Ion des artères carotides primitives 
dm in- ci gauche et sut la crosse de I aorte (• ligure 12-27). Ces 
t h cm "récepteur- qui répondent à des modifications spécifiques 
du sang arlcruT qui les irrigue sont distincts des barorécepteurs 
des sinus carotidiens et aortiques situés dans les mêmes zones, 
t’es dt mil rv qui sont importants pour b régulation de la pres- 
>uji] -i ri cri J le. surveillent les changements de celle-ci (cf p 30>) 
plut (H que des modifications chimiques. 

EFFET D UNE FORTE BAISSE DELA P., 

SUR LÉS CHÉMORECEPTEURS PÉRIPHÉRIQUES 

Les chémorécepteurs périphériques ne sont pas sensibles aux 
changerm;u k modérés de la P 0 , artérielle. (I faut que la F 0 
tombe en-dessous de 60 mm llg, une baisse de 40 %, avant que 
les c hemcpic. t-picurs en voient des influx aETérents aux neurones 
inspiratoires du bulbe, entraînant ainsi l'augmentation réflexe 
de la vent lai ion. Du fait que la P Qj tombe en dessous de 60 mm 
Hg seulement en cas de maladie pulmonaire grave ou de réduc- 
i ion de la IT, atmosphérique, elle ne joue pas normalement de 
rôle in [mrta.ni dans la régulation permanente de 1a ventilation, 
Ce ci est ,i priori surprenant compte tenu du lait que l'apport à 

1 organisme de suffisamment d'O-, est une fonction primordiale 
de lu ve mi La tin h Mats, il n'y a pas besoin d'augmenter celle-ci 
Lin! que la P £1t artérielle ne tombe en-dessous de 60 mm Hg 
! r ll i sl m 1 1 v la marge de sécurité correspondait i à la saturai ion de 
I hemnglobine dans Ili zone du plateau de la courbe de dissocia¬ 
tion d’HhO, l.a saturation de l'hémoglobine est encore de dû % 
j III F' lln de 60 mm H g ; mais elle tombe rapidement si la P 1 , >i 
tombe plus bas que cette valeur. Par conséquent, la stimulation 


de la ventilation par les cheinoréccpt urs périphériques est un 
important mécanisme d’uîgence quand la P tli artérielle est dan¬ 
gereusement abaissée. De Eait, il s agit d'un dispositif de survie 
parce que l'activité des centres r.. spiTalniri - Comme d'ailleurs 
celle du reste de l'encéphale, est déprimée quand la P^ arté¬ 
rielle est basse. 


♦ FIGURE 12-27 

Loea I isation dés chémorétepteu rs péri ptièriq ues. Lfri corpuscules caroti¬ 
diens sam situés û Li bifurcation de la carotide et les ctlèmcirécépteurs aor¬ 
tiques dans la crosse de l'aorte 
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Comme les chémoréeepleurs périphériques sont 
sensibles à la et non pas à la conte ni ration totale 
d’G 2 dans le sang, celle-ci peut tomber à une valeur dan¬ 
gereuse voire même mortelle sans qu'il y ait de réponse de 
ces chémorécepreurs et d'augmentation réflexe de la ventilation, 
La concentration totale d’0 2 dans le sang artériel est réduite en 
cas d'anémie oü la quantité d'hémoglobine est basse, et en cas 
d'intoxication par le CO où l'hémoglobine est occupée de fa ton 
préférentielle par celui-ci plutôt que par V0 2 Or dans ces deux 
situai ions , la artérielle est normale si bien qu’il n’y a pas de 

stimulation de la ventilation alors même que l'apport d'O , aux 
tissus est insuffisant et que le sujet peut mourir parce que les 
cellules manquent d'Q 2 . 

EFFET DIRECT D'UNE FORTE BAISSE DE LA P0 2 
SUR LE CENTRE RESPIRATOIRE 

À l'exception des chèmorécepieurs périphériques, l’activité de 
tous les tissus nerveux baisse quand ils manquent d’0 2 . Si l’ac¬ 
tion stimulante des chèmorécepieurs périphériques ne persistait 
pas en cas de baisse dangereuse de la % artérielle, il s'établirait 
un cercle vicieux aboutissant à l'arrêt de la ventilation t l'effet 
direct de dépression des centres respiratoires par la faible F Ua 
artérielle réduirait encore plus la ventilation ce qui entraînerait 
une chute supplémentaire de la P 0j ce qui déprimerait encore 
plus les centres respiratoires et aboutirait finalement à l’arrêt de¬ 
là ventilation, 

I Les ions H + formés dans le cerveau à partir du C0 2 
sont le principal régulateur de la ventilation 


À la différence de la F {1 qui ne joue pas de rôle pour contrô¬ 
ler à chaque instant la ventilation, la P COj artérielle est le 
signal le plus important dont dépend l'importance de la venti¬ 
lation au repos. Ceci convient bien parce que les modifications 
de la ventilation alvéolaire ont un effet immédiat et accentué 
sur la P CO;| artérielle alors quelles ont peu d'effet sur la satu¬ 
ration de Imémoglohine et la disponibilité en 0 2 tant que la 
chute de la P Ol artérielle natte im pas 40 % au moins. El suffit 
de faibles déviations de la p co 2 artérielle a partir de sa valeur 
normale pour qu’il y ait d’importantes modifications réflexes 
de la ventilation, ^augmentation de la P f t) artérielle stimule 
de façon réflexe te centre respiratoire, d'où l'augmentation de 
la ventilation qui a pour conséquence l’élimination vers l'at¬ 
mosphère du CO-, en excès. Inversement, la baisse de b P C On 
artérielle cause la baisse réflexe de 1a commande inspiratoire. 
La diminution de la ventilation qui en résulte permet L'accu¬ 
mulation de C0 2 produit par le métabolisme de sorte que la 
p COa artérielle redevient normale. 

RÔLE DE L'AUGMENTATION DE U P COj 
SUR LES CBÉMQRÉCEPTEURS CENTRAUX 

De façon surprenante en raison du rôle crucial de la 
F co dans le contrôle de la ventilation, il n'y a pas 
de récepteurs importants surveillant la P COi arté¬ 
rielle elle-même. Les corpuscules carotidiens sont 
peu sensibles au changement de la P COj artérielle dE 
sorte qu’ils n'ont pas de rôle important dans la sti¬ 
mulation réflexe de la ventilation en réponse à L'aug- 


des centres respiraioires, qui foni le lien entre les modifications 
de la P co artérielle et les ajustements compensateurs de la ven¬ 
tilation. Ces chémorétepleurs ne surveillent pas ta ^ elle- 
même maïs ils sont sensibles au changement de ton centration 
des ions H. + provenant du CG 2 , dans le liquide extracellulairt 
du cerveau (LEO qui les entoure. 

Au niveau des capillaires cérébraux, la barrière dite bèinaio- 
encêphatique s'oppose au libre passage de matière (cf, p. 113). 
Comme la perméabilité au C0 2 de la barrière est grande, toute 
augmentation de la F r0i artérielle cause t'égale augmentation 
de la P C p du. LEC cérébral du fait de la diffusion du COj du 
sang vers Te LEC en raison de la différence de pression partielle. 
La montée de ta P CÜ 2 dans le LEC céTébral cause celle de l'ion LT 
selon la loi d'action de masse : CCL + H^O ï* LÇCQ j ^ H + + 


HC0 3 “ r Laugm en talion de la concentrât ion de H + dans le LEC 
Cérébral stimule directement les chémorècepleurs centraux qui, 
a leur tour, stimulent les centres respiratoires par l'intermédiaire 
de contacts synoptiques figure 12-28) ce qui aboutit, finale- 
ment, à l'augmentation de la ventilation. Au fur et à mesure que 


l’excès de C0 2 est éliminé vers 1"environnement. 


la P CO} arté¬ 


rielle ainsi que la P C0 2 et la concentration en H* du LEC cérébral 
reviennent vers leur valeur normale. De façon opposée la baisse 
de la artérielle entraîne celle dE la P m et de la concentra¬ 
tion de H + dans le LEC cérébral cl par voie de conséquence la 


« FIGURE 12-28 

Effet de l'augmentation de la P rn artérielle sur la ventilation. 
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diminution de La ventilation due à la moindre stimulation des 
chém o r-é ce pteurs centra tut. Il s'ensuit l'accumulation de C0 2 
produit par k b métabolisme cellulaire et le retour A leur valeur 
normale de 3 a P 0> 2 artérielle ainsi que de la P^ t s et de la 
concentration de l’iott H 4 dans le LEC cérébral, 

A la différence du CO„ la barrière hémato-encéphalique est 
peu perméable à H* de sorte que les ions HT du plasma ne peu¬ 
vent gagner Ses chémorécep leurs centraux. Par conséquent, 
ceux-ci répondent seulement aux ions H* générés dans le LHC 
cérébral a partir du CO 2 qui y est entré. Ainsi, le mécanisme pri¬ 
mordial du réglage de la ventilation au reposa pour objectif spé¬ 
cifique de contrôler la concentrai ion d'Iï 4 du LEC cérébral, qui. 
en lin de compte, correspond directement à la P { tÏ2 artérielle. 
Hormis dans des situations extrêmes telles que la pauvreté en 
O, de l’air inspiré, ta P 0 artérielle est par la même occasion 
maintenue normale grâce â la commande de la respiration par la 
concentration en H + du LEC cérébral. 

U forte influence exercée par les chèmo récepteurs centraux 
sur les centres respiratoires est responsable de llmpossihiliiê de 
se retenir de respirer pendant plus de l ou 2 minuies, environ. 
Pendant que l'on relient sa ventilation, le métabolisme continue 
à produire du C0 2 qui s’accumule dans le sang ce qui cause 
secondairement l'augmentation d’h 4 dans le LEC cérébral. En fin 
de compte lé stimulus P t 0 ,-H + devient si fort que les signaux 
de commande des chémorécepieurs centraux l’emportent sur la 
commande inhibitrice volontaire et que la venidation reprend 
en dépit des efforts pour s y opposer. On ne peut donc pas retenir 
sa respiration assez longtemps pour que soient atteintes des 
valeurs dangereuse me ni hautes de CGC et basses d'ü 2 dans le 
sang artériel, 

EFFET DIRECT DTJNE FORT! AUGMENTATION Di P ço ^ 

SUR LES CEMTR ES R ESPIRATOI RES 

À l’opposé de la stimulation réflexe normale de l'aeiiviié respira¬ 
toire par le mécanisme P t - 0 -II 4 , un très fort niveau de 
P ( 0 déprime directement le cerveau y compris le centre respi¬ 
ratoire comme le fait un très bas niveau d'Oj. Jusqu’à 70 à 
80 mmHgde P £ . tJ L’augmentation de celle-ci stimule la ventila¬ 
tion dans le but de chasser plus de CO,. Am delà de 70 à 
80 mm H g la P t . ^ ne Stimule plus la ventilation mais au 
contraire déprime les neurones respiratoires. Cwl pour cela qu'il 
faut éliminer le CO, des environnements confinés comme les 
appareils d'anesthésie en circuit fermé, les sous-marins et les cap¬ 
sules spatiales. Sans cela le C0 2 pourrait atteindre un niveau 
dangereux non seulement parce qu’il déprime la ventilai ton mais 
aussi parce qu’il est cause d’acidose respiratoire- sévère. 

I rajustement de la ventilation en réponse 
aux variations d'H + artériel est important 
pour l'équilibre adde-basique 

Les variations de H + dans le sang artériel n om pas d’eiïci sur les 
chémorécepieurs centraux puisque H* ne franchit pas la bar¬ 
rière hémato-encéphalique. Mais les thémorécepleurs périphé¬ 
riques. aortiques et carotidiens, sont très sensibles aux variations 
de la concentration artérielle d’H\ alors qu’ils sont peu sensibles 
à celles de la P c « et ne le sont pas a là P 0 tant que celle-ci n'a 
pas baissé de 40 % au moins par rapport à sa valeur normale. 
Dans beaucoup de situations, alors même que la P ( () peut être 
normale, la concentration artérielle d’H + rat modifiée par gain ou 


perte d'acides organiques autres que l'acide carbonique. Par 
exemple au cours de VaridoecLosc du diabète sucré, il y a pro¬ 
duction excessive d’H + parce qu’il y a formation excessive 
d’acides té toniques qui passent dans le sang. Laugmentalion 
d’H 4 artériel stimule la ventilation par l'intermédiaire des ché- 
moréçepteurs périphériques. A l’inverse, ceux-ci sont à l'origine 
de la diminution dé l'activité respiratoire en réponse A la dimi¬ 
nution de la concentration artérielle d'h 4 due à des causes attires 
que respiratoires. Les modifications de la ventilation dues à ce 
mécanisme sont très importantes pour 1 équilibre aeido-basique 
de l’organisme. En effet de l'importance de lu ventilation dépend 
la quantité de CO,, générateur d’li + . éliminé vers l'environne¬ 
ment. Les variations de la concentration en H 4 du sang secon¬ 
daires aux modifications du CO, peuvent compenser les 
perturbai ions Initiales de la concentrai ion en H 4- ducs à des évé¬ 
nements non respiratoires (cl- chapitre H pour plus de details) 

I Pendant l'apnée, il y a « oubli de respirer », en cas 
de dyspnée on ressent le « manque de souffle » 

Lapnée est l’arrêt transitoire de la ventilation auquel lait suite la 
reprise sponlanée de celle-ci. Si la vau dation ne repart pas. il 
s'agi| d'arrêt respiratoire. Du fait de la diminution normale dé 
la vent il ai ion ci tic la moindre sensibilité des ché mort ce pleurs 
centraux â la P £ - 0 artérielle (ou plutôt aux ions IL du LEC 
encéphalique) pendant le sommeil, surtout le sommeil paradoxal 
Çcf. p. 134), I apnée a alors plus de chance de se produire, llarrèt 
de La ventilation allant de quelques secondes à une ou deux 
minutes peut se produire jusqu'à >00 fois par nuit dans le syn¬ 
drome d'apnée du sommeil, l es formes mineures de ce syn¬ 
drome sorti anodines sauf en cas de maladie pulmonaire ou 
cardio-vasculaire associée dont les effets peuvent se combiner à 
ceux des apnées répétées. (Les formes graves en irai tient k désor¬ 
ganisation du sommeil dont Ira conséquences délétères seuil 
maintenant bien connues. La plus importante est la somnolence 
diurne, NdTh 

SYNDROME DE MORT SUBITE PU NOUVEAU-NÉ 

Dans les formes graves d'apnée du sommeil le sujet 
-dLr' peut mourir s’il ne récupère pas d’un épisode d’apnée. 
| C'est ce qui se passe dans le syndrome de mort subite du 
* nouveau-né, aussi appelé syndrome d'Ondine, dans Lequel 
un nouveau-ne par ailleurs bien portant, âgé de 2 à 5 mois 
est. retrouvé mort dans son berceau sans raison apparente. Le 
mécanisme sous-jacent â ce syndrome est activement cherché. 
C'est en laveur de l'immaturité du système de contrôle de la ven¬ 
tilation soit dans le tronc cérébral soit dans Ira chémoréeepleu k 
qu’il y a le plus d’arguments. Par exemple on trouve dans près 
de 50 % des cas autopsiés des corpuscules carotidiens, les dié- 
rnorécepteurs périphérique Ses plus importants, peu développés. 
Par contre certains pensent que l'événement initial est une 
défaillance cardiovasculaire plutôt que l'arrêt de la ventilation. 
D'autres chercheurs pensent que certains cas seraient dus â l'as¬ 
piration de liquide gastrique contenant Le bacille HcUr.abiii trr 
pyIon. Dans un travail publié, ce germe a été trouvé cher 88 % 
des nouveau-nés morts du syndrome. On pense que H. pvtori 
peut causer la production d’ammoniaque qui peut être létal s'il 
passe des poumons dans le sang. 

Quelle qu'en soit la cause on connaît certains fadeurs dé 
risque. Lun est la position du bébé : l'incidence du syndrome est 
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•40 % plus grande quand le bébé don sur le ventre que quand il 
dort sur le dos ou le coté ; un autre est Imposition à la nicotine 
pendant la vie fœtale ou après la naissance. Le risque de mon 
subite est trois plus grand chez les bébés dont la mère a fumé 
pendant la grossesse ou fume à La maison que chez ceux dont la 
mère est non fumeuse. 


DYSPNÉE 


v?JlI1 I :l dyspnée i"ü la se usai ion suhjcciivc (U- mauqni- duit. 

« t* jïÀé,*.* % il j. ... rn _ .. fi _»ï., _.ijia,J.*:- 


r; 


d’être * à bout de souffle ». Il s’agit d’un état angois¬ 
sant associé au désir insatisfait de ventiler plus. La dys¬ 
pnée va souvent de pair avec la respiration laborieuse en 
cas de broncho-pneumopathie obstructive chronique ou 
d'oedème pulmonaire dû à ['insuffisance cardiaque. Par contre 
au cours de l’exercice physique la ventilation augmente beau¬ 
coup sans qu’il y ait sensation de dyspnée, c'est-à-dire sans qu'il 
y ait de sensation danxiété concernant l'insuffisance de la venti¬ 


lation, De façon surprenante, la dyspnée n'est pas directement 
liée a l’a ugmentalion de La P { - 0 ou à la baisse de la P Dî arté¬ 
rielles. La sensation de soif d’air peut exister alors même que la 
ventilation alvéolaire et tes gaz du sang sont normaux. Certains 
sujets se plaignent de dyspnée quand ils ont l’impression de man¬ 
quer d'air comme dans un ascenseur plein. 



LE CHAPITRE DANS SON 
CONTEXTE : PLAN FOCAL 
SUR L'HOMÉOSTASIE 


Lappareil respiratoire contribue à l’homéostasie en prélevant de 
l'O t dans l'environnement et en y rejetant du COToutes les cel¬ 
lules de l'organisme ont, in fine, hesoin d’assez d'Os pour oxyder 
les substrats donnant ainsi naissance à de TATE Les neurones 
du cerveau, qui ont besoin d'un apport ininterrompu d’0 2 , meu¬ 
rent s’ils sont privés d'C 2 pendant plus de 4 minutes. Même tes 
cellules qui peuvent recourir au métabolisme anaérobie (sans 
0 2 ), comme les cellules de muscles cl fcc tuant un exercice à très 
forte puissance, ne peuvent, le faire que transitoirement au prix 
d'une dette d'0 2 qui devra finalement êlre remboursée par la 
consommation accrue d'0 2 pendant la récupération, 

Conséquence des phénomènes métaboliques générateurs 
d’énergie, de grandes quantités die CC 2 sont produites et doi¬ 
vent être éliminées de l'organisme, Comme C0 2 et H 2 G don¬ 
nent naissance à de l’acide carbonique, le réglage de l'élimination 
du Cü 2 par l’appareil respiratoire est important pour l'équilibre 
addo-basique de l'organisme, Les cellules ne peuvent, en effet, 
survivre que dans une étroite étendue de variation du pH. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Introduction (pp.365-369) 

I On appelle respiration cellulaire les réactions chimiques du 
métabolisme cellulaire qui utilisent l'0 2 et produisent du C0 2 au 
cours de l'oxydation des molécules de nutriments qui est géné¬ 
ratrice d’énergie. 

I Partespirationexterneon désignel'ensembIedesétapes d u 
transport d'0 2 et de C0 2 entre l'environnement et les tissus. Ce 
transport met en jeu l'action coordonnée des appareils respira¬ 
toire et circulatoire (cf., figure 12-1). 

I L'a ppa re i I respi ratoi re réal i se l'écha ng e d'a i r ent re l'en viron ne- 
ment et les poumons grâce à la ventilation, 

I Les voies aériennes conduisent l'air de l'environnement aux 
alvéoles qui sont le lieu des échanges gazeux [rf.figure 12-2). 

I L'échange d J 0 2 et de C0 2 ent re l'a Ir conte nu da n s les poumons et 
le sang des capillaires pulmonaires a lieu à travers la cloison très 
mince qui sépare la cavité des alvéoles des capillaires pulmo¬ 
naires, La paroi des alvéoles est faite de cellules alvéolaires de 
type I. Les cellules alvéolaires de type II sécrètent le surfactant 
pulmonaire fcf, figure 

I Les pou morts sont endos dans la cage th oracique d on t le volume 
change sous l'effet de la contraction des muscles respiratoires, 

l Chaque poumon est entouré parla plèvre faite de deux feuillets 
formant une cavité dose virtuelle (cf, figure 12-41 

Mécanique respiratoire (pp. 369-3033 

I Pa r ventilation on entend l'alternance d‘entrée d ’air da ns les pou¬ 
mons et de sortie d'air hors d'eux grâce à quoi le gaz alvéolaire, 
qui a participé aux échanges d'0 2 et de C Q 2 avec le sang des 
capillaires pulmonaires, est renouvelé par l'arrivée d'air frais. 


I L'écoulement a Iternatif de l'air est dû à l'inversion de la différence 
entre la pression atmosphérique et la pression in ira-alvéolaire 
liée à l'alternance de distension et de diminution de volume du 
poumon,Quand la pression intra-alvéolaire baisse par suite de la 
distension dm poumon à inspiration, de l'air entre dans les pou¬ 
mons venant de l'environnement où règne la pression atmo¬ 
sphérique alors plus forte. Quand la pression intra-alvéolaire 
augmente à l'expiration à cause de la rétraction élastique du pou¬ 
mon, du gaz quitte les poumons vers l'environnement où la près- 
sion est alors plus basse (cf. figures 12-5, 12-6,12-9, 12-12 et 12-13). 

I C'est l'alternance de contraction et de relâchement des muscles 
Inspiratoires,dont le principal est le diaphragme, qui est respon¬ 
sable indirectement du gonflement et du dégonflement des pou¬ 
mons en causant les changements de volume de la cage 
thoracique dont les poumons sont mécaniquement solidaires {cf. 
figures 12^0 et 12-1Jl 

I Les poumons suivent les mouvements de la cage thoracique en 
raison de la cohésion du liquide pleural et de la pression trans¬ 
murale à la surface du poumon. Cette différence de pression est 
due au fait que la pression intra-pleurale est inférieure a la pres¬ 
sion atmosphérique et plus basse que la pression intra-alvéo¬ 
laire (çf. figures 12-7 et 12- 13), 

I L1 n sp i ratio n, q ui est d u e è la contrat lion des m u scies i n sp i ra- 
toiires et consomme donc de l'énergie, est un phénomène actif, 
alors que l'expiration est passive au cours de la respiration calme 
car elle est due aux forces de rétraction élastique du poumon, 
les muscles Inspiratoires étant relâchés. 

I En cas d'exp i ration p I u s i mpe rta nte r la contracti on des muscles 
expiratoires (ceux de la paroi abdominale) cause une plus grande 
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diminution du volume de (a cage thoracique et des poumons,ce 
qui augmente la différence entre la pression intra-alvéolaire et la 
pression atmosphérique 

I PI us cette différence est gra n de, q uel qu'en soit le sens, pi us le 
courant de gaz est important Jusqu'à l'égalisation des pressions 
quand le courant de gaz cesse au passage de (Inspiration à l'ex- 
piration et vtce-versa. 

i Le cou ram de gai est non se u I e ment pro portionnel à la d Iffé- 
rence de pression, il est aussi inversement proportionnel à la 
résistance des voies aériennes. Corn me celle-ci, qui dépend du 
calibre des voies aériennes,est normalement très faible, la diffé¬ 
rence de pression entre les alvéoles, et l'atmosphère est Je déter¬ 
minant essentiel du débit gazeux. 

I Quand la résistance des voies aériennes est anormalement 
grande, comme dans les bronchopneumopathies chroniques 
obstructives, i! faut que la différence de pression soit accrue grâce 
à la plus grande activité des muscles respiratoires pour assurer 
l'écoulement du gai. 

I Les poumons peuvent être plus ou moins gonflés pendant l'ins¬ 
piration et revenir à leur volume préinspiratoire sous l'effet de 
leur élasticité. 

1. La compliance pulmonaire dépend de la d i Sensibilité des pou¬ 
mons, c'est-à-dire de l'importance de l'augmentation de 
volume sous l’effet de d'une variation donnée de la pression 
transmurate qui est la force qui distend les poumons. 

2. le retrait élastique des poumons est leur faculté de reprendre 
leur positron initiale pendant ['expiration. 

I Ce comportement élastique dépend du réseau de fibres élas¬ 
tiques du tissu conjonctif du poumon et de là tension de surface 
alvéolaire,Celle-ci est due aux forces d'attraction entre les mol#’ 
eûtes d'eau du film liquidien tapissant les alvéoles ; elle s'oppose 
à l'augmentation de volume des alvéoles pendant l'inspiration 
(diminution de compliance) et les fait se rétracter pendant l’ex¬ 
piration (amplification du retrait élastique) fçf. tableau 12-1), 

I Si le frlm liquide ta pissant les alvéoles était fait seulement d’eau, 
les poumons seraient plus rigides et auraient tendance à s'affai^ 
ser.Le surfactant pulmonaire est dispersé au sein des molécules 
d'eau et abaisse la tension superficielle ce qui augmente la com¬ 
pliance (distensÊbilEté) des poumons et s'oppose à l'affaissement 
des alvéoles- 

I Les poumons peuvent se remplir de 5 à 61 d'air en cas d'inspira¬ 
tion maximale et contiennent seulement 1 I quand ils sont vidés 
au maximum à la fin d'une expiration forcée, Normalement les 
poumons fonctionnent à « mi-volume ».Le volume des poumons 
en fonctionnement normal varie entre 2 et Z S litres, 0,5 litre (le 
volume courant) entrant et sortant des poumons à chaque cycle 
ventilatoire (cf, figure J 2-14), 

| La quantité d'a i r entrant dans les poumon s ou en sortant en u ne 
minute est égale au produit du volume courant par la fréquence 
ventilatoire. 

I Toutefois, ce n'est pas la totalité de l'air entrant qui est dispo¬ 
nible pou r les échanges d ’0 2 et de CQ^ avec le sa ng car u ne par¬ 
tie reste dans les voies aériennes de conduction qui constituent 
le vofumê morfonertomteue. La ventilation alvéolaire est le volume 
d’air échangé entre les alvéoles et l'environnement par minute ; 
c'est la fraction de la ventilation totale qui est disponible pour 
les échanges gazeux avec le sang. Elle est égale au produit du 
volume courant d I minué d u vol u me mort parla fréque nce ven¬ 
tilatoire (cf. figure 12-S et tableau P 2-2). 

Échanges gazeux (pp. 3S3-3B7] 

1 l’oxygène et le CQ 2 passent à travers les membranes par simple 
diffusion en suivant des différences de pression partielle. 


1 La pression partielle d'un gaz est la fraction de la pression totale 
d'un mélange gazeux due su gaz considéré (de la pression atmo¬ 
sphérique pour ce qui nous concerne en physiologie respiratoire) 
et est directement proportionnelle à son pourcentage dans le 
mélange. La pression partielle d'un gaz en solution dans un 
liquide dépend de la quantité de gaz dissous dans te liquide par 
exemple le sang (cf. figure 12 - 19 ). 

i 11 y a diffusion nette d'0 ? entre les alvéoles et le sang puis entre 
celui-ci et les tissus ;ceci est la conséquence de la différence de 
pression partielle d'0 2 créée par Sa consommation continuelle 
d'Oj par les tissus et par l'apport continuel d'Û, aux alvéoles dû à 
la ventilation pulmonaire (d, figure 12 - 201 , 

I 11 y a diffusion nette de C0 2 en sens inverse, entre les tissus et le 
sang puis entre celui-ci et les alvéoles ; ceci est la conséquence de 
la différence de pression partielle créée par la production conti¬ 
nuelle deCOj par tes tissus et par l'élimination permanente de 
C0 2 par les alvéoles due I la ventilation pulmonaire (cf,figure 12 - 
20 }. 

I Les facteurs autres que la différence de pression partielle qui 
influencent les échanges gazeux sont, en accord avec la loi de 
Fick, la surface et l'épaisseur de la paroi alvéolo-capillaire à travers 
laquelle ils se font. 

Transport des gaz fpp, 387-Î94) 

I L'oxygène et le CG 2 ne sont pas très solubles dans l'eau -ils sont 
donc principalement transportés autrement que simplement dis¬ 
sous (cf, îifoteou 12 - J}. 

I Seulement 1,S % de t’0 2 est d issous da ns le sang a lors que 9EL5 % 
sont combinés à l'hémoglobine (Nb) (d, figure P 2 - 23 ). 

I Le p rînei pa I respon sa ble de I a co mbi na i so n de I ’Nb et de t'0 3 
(c'est-à-dire du pourcentage de saturation d'Hb parO ? ) est la 
P 0; du sang (celte-d dépend uniquement de l'0 2 dissous),,La rela¬ 
tion entre la et la saturation de l'Nb @sî décrite par te courbe 
en forme de 5 appelée courbe de dissociation de Hb-Q 2 (cf. 
figure 12-22). 

1. La relation entre la P u i et la saturation de i'Hb est telle que, à la 
P 0 ^ existant dans tes capillaires pulmonaires (sur le plateau de 
la courbe), l’hémoglobine est encore presque complètement 
saturée, même si la baisse d'environ 40%; ceci constitue 
une marge de sécurité pour l’apport d r 0 2 aux tissus en cas de 
baisse de la % artérielle. 

2. Par comîre, dans la zone des existant dans tes capillaires 
systémiques, Il suffit des faibles diminutions de P 0i . qui vont 
de pair avec l'accroissement de l'activité métabolique des tis¬ 
sus, pour qu'augmente fortement la quantité d'0 2 libéré par 
I'Hb ; ainsi l'apport d'0 2 va de pair avec les besoins accrus des 
tissus. 

I Le -C0 2 capté par le sang dans tes capillaires systémiques est 
transporté sous trois formes ; 1) 10 % en solution ; 2) 30 % com¬ 
biné à i'Hb,et 3) 60 % comme bicarbonate (HCO^) (cf, tableau 12- 
3). 

I L’anhydrase carbonique, enzyme des globules rouges, catalyse la 
conversion de CQ* en HC0 3 ' selon la réaction : CO ? + H 2 0 ^ 
H 2 CQ 3 t* H + 4 HCQ 3 ', Le carbone et l'oxygène initialement pré¬ 
sents dans le CO ? font maintenant partie de Tîon bicarbonate. Les 
Ions H + produits se combinent à I'Hb, Ces réactions se font en 
sens inverse dans tes poumons du fait de l'éliminât ton de Ct> 2 
vers tes alvéoles (cf, figure 12 - 25 ). 

Contrôle de ta respiration |pp. 394-400) 

I Le contrôle de la ventilation par le système nerveux porte sur ; 

1 ) le cycle inspiration-expiration et 2) te niveau de la ventilation 
q ui dépend du contrôle de la fréquence respi ratoire et de 9a gran¬ 
des r du volume courant, 
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I Le rythme respiratoire dépend de l'activité * pacemaker * du 
réseau complexe de neurones constituant le complexe prè-Bôt 
ranger qui entraîne Jes neurones inspiratoires du groupe respira¬ 
toire dorsal (GRD) qui fait partie du centre respiratoire situé dans 
le bulbe rachidien.Quand ces neurones sont actifs, ils activent 
les nerfs moteurs des muscles inspiratoires ce qui cause l'inspira¬ 
tion (cf. figure T 2-26). 

1 Quand cessent les décharges des n eu roues inspi ratoires, il y a 
relâchement des muscles inspiratoires et l'expiration a lieu. En cas 
d'expiration active, la contraction des muscles expiratoires est 
entraînée par l'activité des neurones- expiratoires du groupe res¬ 
piratoire ventral (GftVÎ du centre respiratoire bulbaire. 

1 Ce rythme de base est harmonisé par l'activité équilibrée des 
centres apneustique et pneumotaxi que situés plus haut dans la 
protubérance. Le centre apneustique prolonge l'inspiration, tan¬ 
dis que le centre pneumotaxique, plus puissant la limite. 

I Trois facteurs chimiques Jouent un rôle dans le contrôle du 
niveau de la ventilation :la P Cü ^,la P 01 et la concen tration en Ions 
H + du sang artériel (cf. tableau 12-5). ~ 


I Le facteur domi nant pour l'ajustement de la ventilation à chaque 
instant est la p co 2 artérielle. L'augmentation de la p ecb est le sti¬ 
mulus le plus important de la ventilation. Les variations de b P co 
entraînent le changement de la ventilation principalement en 
modifiant de façon correspondante la concentration en ions H* 
du LEC cérébral auquel les chémorécepteurs centraux sont par¬ 
ticulièrement sensibles (cf. figure } 2 - 28 ). 

I Les chémorécepteurs péri phëriq ues sont sensibles a ux change¬ 
ments de la concentration artérielle en ions H + dont l'augmen¬ 
tation entraîne celle de la ventilation. Les modifications 
résultantes du CQ 3 artériel, générateur d'ions H + , sont impor¬ 
tantes pour le maintien de l'équilibre acido-basique de l'orga¬ 
nisme (cf, figure 12-27). 

B Les chémorécepteurs périphériques stimulent également tes 
centres respiratoires en cas d’bypoxti profonde {P 0i artérielle 
< 60 mm Hg). fi s'agit d'un mécanisme d'urgence grâce auquel la 
ventilation augmente quand la P ü? artérielle baisse en dessous 
de sa zone de sécurité qui correspond au plateau de la courbe 
de dissociation d J HbG a . 


EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes (réponses en page A*43 ) ► 

1. Vra i ou faux, La ventilation est d u e h ! J a Iterna nce de contrac¬ 
tion et de relâchement des muscles contenus dans le tissu pul¬ 
monaire, 

2. Vrai ou faux. Les alvéoles se vident complètement pendant l'ex¬ 
piration maximale, 

3. Vrai ou faux. L'affinité de l'hémoglobine pour l'0 2 est plus 
grande que pour toute autre substance. 

4. Vrai ou feux, la rythmicité de ta ventilation est due à l'activité 
« pacemaker » des muscles respiratoires. 

5. Vra i ou fa ux. les neurones expiratoires activent les neurones 
moteurs des muscles expiratoires pendant la respiration calme 
au repos. 

& Les deux forces qui tendent à ma intenlr les alvéoles ouverts 
sont ______ et . 

7. Les deux forces qui favorisent l'affaissement des alvéoles sont 

_et_. 

8. __ est le changement de volume pulmonaire causé 

par un changement donné de la pression transmurale, 

9. Le retour des poumons à leur position de repos initiale après 

qu'ils aient été distendus est dû au . 

10. L'enzyme des érythrocytes qui catalyse la conversion de CQ 2 en 

H 2 C0 3 . est_. 

11. Parmi les réactions ci-dessous, quelle est/quelles sont 
celle/celles qui ont lieu dans les capillaires pulmonaires J 

a. Hb + Oj^HBOj 

b. C0 3 +H ? 0- H 2 COj ^ H + + rtC0 3 - 

c. Hb + COj —HbC0 3 

d. HbH -* Hb + H + 

12. Dlstl nguer par a,b, c ou d, laq uelle des propositions est appl i - 
cable aux chémorécepteurs dont les propriétés sont énumérées 
de 1 à 6. 

(aï chémorécepteurs périphériques 
(b chémorécepteurs centraux 

(c) chémorécepteurs périphériques et centraux 

(d) aucun des deux 

__J, stimulation par une P 0 artirielle de 8D mm Hg 


2. stimulation par une % artérielle de 55 mm Hg 

_3- déprimés par l'effet d irect d'une artérielle de 55 m m Hg 

4. fa ible stl mulation par l'augmentation de la P c u artérielle 

_5. forte stimulation pair l'augmentation des ions H' causée 

par celle de la P COj artérielle dans le LEC du cerveau 

_6, stimulation par l'augmentation d'H + artériel, 

13. Indiquer par (plus grand quel > (inférieur à) < ou = (égal à} 
quelle relation existe entre les pressions partielles d’O-, et de 
C0 2 dans chacune des propositions suivantes : 

P o> du sang entrant dans les capillaires pulmonaires (>,.< 
ou =) la P 0 dans les alvéoles. 

k P COî dans fe sang entrant dans les capillaires pulmonaires 
(>, < ou =} la P LÜ dans les alvéoles. 

<- p o, alvéolaire (>, < ou =) ta P °; du sang quittant les capil¬ 
laires pulmonaires, 

d P cni alvéolaire [> r < ou =) la P COi du sang quittant les 
capillaires pulmonaires, 

e. P Q du sang quittant les capillaires pulmonaires (>, c ou 
=) la P Gi du sang entrant dans les capillaires systémiques. 
1 P co 2 du sang quittant les capillaires pulmonaires {> r < ou 
-} la P(- G du sang entrant dans les capillaires systémiques 
9^ P™ du sang entrant dans les capillaires systémiques (> r < 


h. 


ou =) la p o 3 dans les cellules des tissus. 

P Cû I du sang entrant dans les capillaires systémiques O, 
< ou =} la p ro 2 dans les cellules des tissus, 

i. P Q dans les cellules des tissus (> r < ou s, ou sensiblement 
-)ÊaPo 2 du sang quittant les capillaires systémiques. 

j. P COi dans les cellules des tissus (>, < ou =*] la P Lui dans le 
sang quittant les capi I la î res systémlq ues. 

k, P u t dans le sang quittant les capillaires systémIques (>, < 
ou =) la P 0j dans le sang entrant dans les capillaires pul¬ 
monaires. 

l, P COj du sang q u ittant les capilla i res systémiques (>, < ou 

la P co , du sang entrant dans les capillaires pulmonaires. 


Questions rédactionnel les 

1, Faire 3a distinction entre respiration externe et respiration cellu¬ 
laire, Énumérer les étapes de la respiration externe. 
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2. Décrire les composants de J'appareiI respiratoire. Préciser le 
siège des échanges gazeux. 

3. Comparer les pressions atmosphérique, intra-alvéolaire et intra¬ 
pleurale, 

4. Pourquoi les poumons restent-ils un peu gonflés même en fin 
d'expiration ? 

5. Expliquer pourquoi de l'air entre dans les poumons à l'inspira¬ 
tion et en sort pendant l'expiration. 

6. Pourq u oi dit-on que 1 1 1 n spl rat ion n orm ale a u repos est a c tive 
et respiration normale passive ? 

7* Pourquoi ta résistance des voies aériennes devient-elle un fac¬ 
teur déterminant du débit gazeux dans les voies aériennes dans 
les broncho-pneumopathies chroniques obstructives 7 

i. Expliquer l'élasticité d u pou mon en vous servant des notions de 
compliance et de retrait élastique. 

9. Quels sont la Source et le rôle du surfactant pulmonaire ? 

10, Défi n i r les volumes et les capacités puïmona i res. 


11. Compa rer ventilation pulmonaire et ventilation alvéolaire, Discu¬ 
ter le rôle des espaces (volumes) mort anatomique et alvéolaire. 

12. Quels sont les déterminants de fa pression partielle d'un gaz 
dans l'air et dans le sang 1 

13. Énumérer les formes de transport d'Q 2 et de CO ? dans le sang. 

14. Quel est lé princl pal déterminant du pourcentage de satu ration 
en 0 2 de l'hémoglobine ? Indiquer la signification du plateau 
et de la partie très abrupte de la courbe de dissociation d'HbQ 2 . 

15. Comment l’hémoglobine facilite-t-elle le transfert d‘Q 3 des 
alvéoles vers le sang 7 

16. Définir les termes hypoxie hypoxique, hypoxie anémique, hypoxie 
arcuiatoire, hypoxie histotoxiqm, hypercapnie, hypoœpnie, hyper¬ 
ventilation, hypoventilation, hyperpnée, apnée, et dyspnée, 

1 7. Quels sont le siège et le rôle des trois centres respiratoires 7 Pré¬ 
ciser la différence entre les groupes respiratoires dorsaux et 
ventraux, 

18. Quel le région de l'encéphale est respo nsa bit de la rythm ic ité 
de la ventilation ? 


SUJETS DE RÉFLEXION 


(Explications p. ft-43) 

t, Pou rq uoi est-il imdispen sable q ue i'i ntérieur des avions de ligne 
soit pressurisé 7 (c'est-à-dire que la pression dans la cabine soit 
proche de la pression au niveau de fa mer alors que la pression envi¬ 
ronnante est beaucoup plus basse}. Expliquer l'Importance de l'uti¬ 
lisation d’un masque à Q 2 en cas de dépressurisatlcn. 

2. V aurait-il hypercapnie en cas d'hypoxie causée par chacune 
des situations suivantes ? Expliquer pourquoi ou pourquoi pas. 

a. empoisonnement au cyanure 

b. oedème pulmonaire 

c. maladie pulmonaire restrictive 

d. haute altitude 

e. anémie sévère 

f. insuffisance ca rdîaque congestive 

g. bronchopneumopathie chronique obstructive 

3, A la température du corps la pression partielle de vapeur d'eau 
est 47 mmHg,À 1 600 m au-dessus du niveau de la mer oü la pres¬ 
sion atmosphérique est 630 mm Hg, quelle est fa P Qi de l'air Ins¬ 
piré une fois qu'il a été humidifié dans les voies aériennes ? 


4. En uti lisant vos connaissances sur le contrôle de la respirât ion, 
expliquez pourquoi il est dangereux d'hyperventiler pour abaisser le 
P COj avant de plonger. Le but de l'hyperventilation est de permettre 
de rester plus longtem ps sou s l'ea u a va nt que l<fJ P CQ, monte au-des¬ 
sus de sa valeur normale forçant le plongeur à faire surface pour 
respirer. 

5, Chez un sujet dont les cloisons alvéolaires sont anormalement 
épaisses à cause d'un processus pathologique et dont la P 0 et la 
P LÜ 5 a I véolai re so ni respect! vem e nt 1 DÛ et 40 m m Hg, q uel est le 
couple de valeurs de pressions partielles le plus vraisemblable dans 
le sang artériel 7 

a. 105 mm Hg P rn; = 35 mm Hg 

b. P 0 | = 10C mm Hg P cc ^ « 40 mm Hg 
c Pp^-gûmmHg P r0j = 45mmHg. 

Si l’on administre au sujet de l'oxygène pur, fa P ün artérieüe va-t- 
elle monter, baisser r rester inchangée ? La P CUi artérielle va-t-elle 
monter, ba isser, rester i ncbangée ? 


APPLICATION CLINIQUE 


(Explications p. A-44) 

Un homme,ancien gros fumeur,est atteint d'emphysème grave,Quel 
est l'effet de cette affection sur la résistance de ses voies aériennes ? 
Comment ce changement de la résistance des voies aériennes modi¬ 
fie-t-il l'effort Inspiratoire et l'effort expiratoire ? Décrire les modifi¬ 
cations de f.activité des muscles respiratoires et de la pression 
intra-alvéolaire nécessaires pour que le volume courant soit normal. 
En quoi son splrogramme diffère-t-il d'un spirog ramifie normal ? 
Quel est l'effet de sa maladie sur les échanges gazeux pulmonaires ? 
Quelles anomalies des gaz du sang artériel sont sans doute pré¬ 
sentes ? 

Chez certains sujets atteints de bronchopneumopathie chronique 
obstructive,la sensibilité des centres respiratoires au C0 2 est perdue, 
En cas d'augmentation prolongée de H + dans le LEC cérébral due à 


la rétention chronique de CQ 2 suffisamment de HCQ 3 peut traverser 
la barrière hématoencéphalique pour neutraliser les ions H"*. Pu fait 
de la combinaison de HCQ a ' en excès aux ions H + ,!a concentration 
des ions H + libres est ramenée à la normale malgré la persistance 
de la P, : v haute dans le LEC cérébral, Les chémorécepteurs centraux 
ne sont plus Informés que la P cü, est haute parce que la concentra¬ 
tion en ions H + du IEC cérébral est normale. Comme les chêmoré- 
cepteurs centraux ne stimulent plus les centres respiratoires, la 
ventilation est insuffisante compte tenu de rhypercapnie,Chezde 
tels malades, le principal stimulus de la ventilation est l'hypoxie, I la 
différence des sujets normaux chez qui ce rôle est tenu par la 
P Cûi artérieJle, Quel risque y a-t-il à faire respirer sans précaution au 
sujet un mélange enrichi en oxygène ? 
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Appareil urinaire 


Les systèmes et appareils 
de l'OTganisme sorti responsables 
de l'homéostasie 


Homéostasie 


antribue a l'homéostasie 
■a régulalion du voJume, 
du contenu en électrolytes e! du pH dü 
milieu intérieur el en éliminant des 
déchets du métabolisme, 


L'homéostasie 
est essentielle 
â la survie 
des cel lûtes 


Les tissus sont 
constitués de cellules 


Cellules 

La concentration de sel. d'acides 
el d'autres électrolytes doit être 
étroitement réglée cardes modifications 
même minimes ont des conséquences 
graves sur le fonctionnament des cellules. 
De plus, tes déchets, qui sont produits en 
permanence par les cellules dans 
l'accomplissement des réactions 
chimiques vitales, düivenl être 
conti nuel lemeni élimiité& en 
rarson de leur toxicité. 


La survie et Se bon fonctionnement des cellules nécessitent 
la sla b 1 1 1 Eê de I a concentrât! o ndesel^d'aci des et d'a u 1res 
électrolytes dans les liquides extra cellulaires, ainsi que 
l'élimination continuelle des déchets toxiques du 
métabolisme produits par les cellules au cours de leur 
activité. Les reins ont un râle essentiel; dans l'homéostasie en 
contribuant a la régulation de la concentration de nombreux 
constituants du plasma,notamment l'eau et les électrolytes, 
et en éFîmi n ant I e s déc hets d u m étabolis me sa uf I e CÛ ; q ui 


est éliminé par les poumons. Lors du passage du plasma 
dans la circulation rénale, les reins retiennent des substances 
utiles pour l'organisme et éliminent dans l'unne des 
matériaux en excès ou indésirables, Un rôle particulièrement 
important du rein est de contribuer à régler l'osmolarité et 
Je volume dès liquides extracellulaires en modifiant 
l'élimination d’eau et de sel dans l'urine. Un autre rôle crucial 
du rein est de contribuer à la régulation du pH en ajustant 
l'élimination d'acides et de bases dans l'urine. 
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En plus de leur rôle primordial pour le mai mien de l'équi¬ 
libre hydroélectrolytique, les reins soin la principale voie d'éli¬ 
mination hors de l'organisme tic déchets du métabolisme 
potentiellement toxiques et de substances, étrangères. Les 
déchets, qui ne peuvent pas être éliminés sous Forme solide* ne 
peuvent l'èlrc quen solution, doit la nécessaire production quo¬ 
tidienne d'environ 0.5 litre d'urine les contenant. Comme l'eau 
éliminée sous la forme d’urine provient du plasma, une personne 
privée d eau perd du plasma jusqu'à ce que mort s’ensuive en 
raison de la nécessaire élimination des déchets par l'orme. 

SURVOL DES FONCTIONS RÉNALES 

Les fondions propres des reins, énu encrées d-après, ont pour 
la plupart un rôle dans 3e maintien de la stabilité du milieu 
intérieur : 

1. Mai nticri de t’êqu ilibie hyd rique de I ’organfsm c 

2, Mai ut j en de rosm plan té appropriée de s f iqu i des de l'orçrni isme 
esseatiellemeiii pur l’ajustement tk J éliminât ton de /'eau. Cette 
Fonction esl importante pour prévenir l’entrée d’eau dans les cel¬ 
lules ou sa sortie hors d’elles par osmose ee qui aurait des consé¬ 
quences néfastes sur leur volume (cf„ chapitre 14). 

3. Régulation de la quantité cl de la foncent rat ion Je ta plupart 
des ions dans le l.fiC, y compris Na*, CL, K + , Ca 2+ , Mg 2+ , et H + . 
Des variations même Faibles de la concentration de ces électro¬ 
lytes risquent d’avoir des conséquences importantes. Par 
exemple, la modification de la concentration de K + dans le LEC 
peut entrainer des troubles mortels du fonctionnetneni du cœur, 

4, Miimltan du volume plasmatique normal, ce qui contribue à 
la régulation à long ternie de la pression artérielle et est lié à 
l’effet des reins sur l'équilibre de l’eau et du sel (Na* et CL) 
(chapitre 14). 

5 „ Ctmthbiiti on au mai nden Je J ïequi libre acidü-basique grâce aux 
ajustements de l'élimination de 11* et du HCOj'dans l’uritie 
(chapitre 14). 

b. ExcrtÉtsm de produits de déeliei du rfiélilboîlSrhë tels que l'urée» 
l’acide urique et la créatinine, Si ces déchets s’accumula lent, ils 
seraient toxiques notamment pour le système nerveux central. 

7. Everéldf KombreriiCS substances étrangères telles que des 
médicaments, des additifs alimentaires, des pesticides, etc, ayant 
pénétré dans l’organisme. 

8, Sécrétion d'érwWpoléftaf, une hormone qui stimule la pro¬ 
duction de globules rouges (chapitre 11). 

b. Sécrétion de remue, un enzyme qui est â l'origine d’une 
chaîne de réactions importâmes pour la conservation du sel par 
les reins. 

10. ranvfrsiofi de la vitamine D ers sa forme active (chapitre 17). 

I Les reins produisent l r u ri ne ; Je reste de l'âppâreil 
urinaire conduit l'urine à l'extérieur 

Happai* il urinaire comprend les organes qui produisent l'urine, 
les reins, cl ceux par lesquels l'urine est acheminée des rdtlS 
vers l'extérieur pour Être éliminée (• figure 13-la). Les reins 
sont des organes pairs, en Forme de haricot, situés à la partie pos¬ 
térieure de la cavité abdominale, de chaque coté de la colonne 
vertébrale, un peu plus haut que la taille. Il y a de chaque côté 
une artère et une veine rénales dont rentrée dans le rein et la 
sortie hors de celui-ci se font par la dépression médiane à 
laquelle est due la forme de haricot de l'organe. Les reins forment 


l'urine â partir du plasma qui parcourt La circulation rénale, 
conservant dans l'organisme les matériaux qui doivent l’être et 
éliminant dans l'urine ceux qui sont indésirables. 

Après sa format toit, l’urine est recueillie dans la cavité du 
bassinet, située ail milieu du bord interne de chaque rein 
(• figure 13-lh). De là l'urine passe dans (uretère, conduit creux 
dont la paroi contient du. muscle lisse et qui émerge à mi-hauteur 
du bord interne du rein au voisinage de Parlé ré et de la veine 
rénales. Chacun des deux uretères conduit l'urine d’un rein jus¬ 
qu'à la vessie. 

La vessie, oit l’urine s’accumule transitoire ment, est un sac 
distenslblc dont la paroi contient du muscle lisse. Périodique¬ 
ment, 3a contraction de la vessie cause l'évacuation de l'urine vers 
l'extérieur par un attiré conduit, l’urètre. Lurètre est court et 
rectiligne dans le sexe féminin où. il va directement du collet dé 
la vessie à (extérieur (• figure 18*2, p, 586). Dans le sexe mas¬ 
culin, (urètre est coudé et plus long passant dans la prostate et 
le pénis pour déboucher â l’extérieur (• Figure 13-la et aussi • 
figure 18-1, p. 585), Lurètre masculin a une double fonction : 
t’est le conduit par lequel passent l’urine et le sperme. 1* prostate 
est située sous le col de la vessie et entoure complètement 
l'urètre, ^hypertrophie de Sa prostate, très fréquente au-delà du 
milieu de la vie, peut rétrécir ou occlure l'urètre s’opposant ainsi 
à l’écoulement de l'urine. 

Les parties de l'appareil urinaire situées en aval du rein ser¬ 
vent seule ment de voie de passage de Lu rime vers l'extérieur. Une 
fins formée dans les reins, t’urine n'esl plus modifiée au cours 
de son passage dans les voies urinaires. 

I Le néphron est l r unité fonctionnelle du rein 

II y a dans chacun des reins environ l million d'unités fonction¬ 
nelles microscopiques, les nëphrons qui sont entourés par du 
tissu conjonctif. Une unité fonctionnelle est le plus petit consti¬ 
tuant d’un organe capable d’accomplir toutes les fonctions de 
celui-ci. La Fonction Fonda mon talc du rein étant la formation de 
L urine et, ce faisant, le maintien de la stabilité du LEC, 3e 
néphron est la plus petite unité capable de former de l'urine. 

La disposition des nëphrons dans les reins donne naissance 
à deux zones, 3e cortex rénal externe, d'aspect granuleux et la 
médullaire rénale interne formée de pyramides d’aspect strié 
{• figure 13-1 b). 

La connaissance de 3a structure d’un néphron est essentielle 
pour comprendre la différence entre le cortex et la médullaire 
et, ce qui es! plus important, pour comprendre le fonctionne¬ 
ment du rein, Chaque néphron a une partie vasculaire et une par¬ 
tit’ tubulaire qui sont liées par leur structure cl leur fonction 
(• figure 13-2). 

SUBDIVISION VASCULAIRE DU NÉPHRON 

Le constituant essentiel de la partie vasculaire eSL le glomémk, 
un peloton de capillaires d'où sort par filtration une partie de 
l’eau et des substances dissoutes contenues dans le sang qui y cir¬ 
cule. Le liquide filtré, presque identique au plasma (moins les 
protéines) passe ensuite dans 3a partie tubulaire du néphron ou il 
est modifié et devient l’urine définitive. 

1!tarière rénale se divise de façon régulière dans le rein et 
donne finalement les nombreuses artérioles afférentes dont cha¬ 
cune est destinée à un néphron auquel elle apporte le sang. Les 
capillaires glomérulaires se rejoignent pour former l'artériole 
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• FIGURE 13-1 

Appareil urinaire, 3) Lf S çam^PKT,n fs de l'appareil urinaire. Lre. deux reins 

produisent l'urine qui passe dans les uretères pour gagner fa vessie.L'urine 
est stockée dans la vessie et évacuée périodiquement par l'urètre vers l'ex¬ 
térieur bl Coupe longitudinale d'un rein,le rein est constitué par le cortex 
ri ns oec I g ranuîp ux et par la méd u II aire d'aspect strié. L'urine formée est 
recueillie dans le bassinet qui est prolongé par l'uretère. 

[Source; Fiyure b 1 in :■ eîi- Ann Slilheim-Smilh and GféQ K, ÊïKh, tfricl^raiîdirtp Human 
Arwiiùftty andfhysioSagy, Fig. J 14, p.Safl.Copynghi vlWl West Publishing Company.| 


efférente pat' laquelle le sang, qui a perdu 3e Liquide et les sub- 
stances dissomes filtrées dans le glomérule, quitte celui-ci 
(• figure 1 3- 3 ) Les artérioles efférentes sont les seules artères de 
l'organisn ■ qui naissent d'un réseau capillaire : normalement 
une artère aboutit à des capillaires qui convergent pont former 
des vt in u tes. Dans le capillaire glomérulaire il n'y a ni extrac¬ 
tion. d'0 2 '. i de nulriinents destines au tissu rénal, ni re jet de pro¬ 
duits de déchet provenant de celui-ci. Par conséquent, c’est 
toujours du sang artériel qui sort des tapi llaires glomérulaires 
par l'arteriolc eftéreme 


Lartériole efférente se divise rapidement en un second 
réseau capillaire pour tormer les capillaires périt titulaire s qui 
approvisionnent le tissu rénal et participeni aux échanges de 
matière qui ont lieu entre le sang et le filtrat glomérulaire et 
transforment celui-ci en urine définitive. Comme l'indique leur 
nom, les capillaires péri tubulaires, qui entourent les tubules des 
néphrons (du grec pert, autour de), se rejoignent pour former des 
veinules dont b voie finale de drainage est la veine rénale par 
laquelle le sang quitte le rein. 

SUBDIVISION TUBULAIRE DU NÉPHRON 

L'élément tubulaire de chaque néphron est un conduit rempli de 
liquidé dont la paroi est faite d'une seule couche de cellules épi¬ 
theliales. Le tLibiÜE, qui va du g loin é ru le au bassinet où il se ter¬ 
mine. est divisé en segments sur la base de différences de 
structure et de fonction {• figure 13-2). Sa partie initiale est ta 
capsule de Benvman, en forme de coupe laite de deux feuillets, 
qui entoure les capillaires glomérulaires et dans laquelle est 
recueilli le liquide qui sort de ceux-ci par filtration. Ce sont les 
glomêrules, cl b capsule de Ëowman, qui sont responsables 
de l'aspect granuleux du cortex rénal, 

Le tubuk proximal fait suite à. la capsule de Bowman ; il 
est sinueux sur la plus grande partie de sa longueur èt situé 
entièrement dans le cortex. Le segment suivant est l’anse de 
Henle qui a la forme d'un U et s'enfonce dans ta médullaire, La 
branche dcsccpidfjîifr part du cortex et s'enfonce dans la médul¬ 
laire et la branche üsefrtciûMc regagne le cortex dans la région du 

Appar&iî urinaire 40-7 

MateriaJ eu drepî de ; 









« FIGURE 13 2 
Le néphron 



Subdivision vasculaire 

* Arien oie afférente par laquelle Es sang 
arrive au gloméi'ute 

* Çtomérule, peloton de capillaires où a lieu 
la filtration de plasma Sans les protéines 
qu'il conlienl vers le îubule 

' Artériole aftàranle par laquelle la sang 
quille le g lom èrule. 

« Capillaires péritubuteires nourriciers pour 
le tissu rénal et siège d'échanges entre le 
sang et l'urine tubulaire 

Subdivision mixte vasculaire et tubulaire 

- Appareil juxtaglomérulaire—Sécrète des 
substances agissant sur le fonctionnement 
rénal 


Subdivision tubulaire 

* Capsule de Bowman où est recueilli le 
filtrai glomérulaire 

* Tubule proximal siège de réabsorplion 
obligatoire el de sécrétion de certaines 
substances 

4 Anse de Honlo où est établi le gradient 
osmotique médullaire dont le rôle 
est essentiel à ta production d urine de 
densité variable 

- Tubule distat el lube collecteur— sièges 
de le réabsorplion variable contrôlée d'eau 
et de Na+ et de lé sécrétion de K + el H*, 
Le liquide qui en sert est furine définitive 


glottièrulc du môme nephron en passant 
dans ta fourche formée parles artères affé¬ 
rente et effërenie. À cet endroit, les cel¬ 
lules vasculaires el tubulaires sont 
différenciées et forment l’appareil justla,- 
gîoméruLrirt situé prés du glomérulc (du 
latin jîixta, près de) qui joue un rôle 
important dans la régulation de la fonction 
rénale. Le segment suivant est à nouveau, 
sinueux et entièrement situé dans le cor¬ 
tex ; c’est le tubule contourné distal qui se 
prolonge par le tube collecteur dans 
lequel débouchent jusqu'à huit néphrons 
différents. Chaque tube collecteur (dont le 
contenu est devenu l’urine proprement 
dile) s’enfonce dans la médullaire et 
débouche dans la cavité du bassinet. C’est 
la disposition parallèle des anses de I k-nte 
et des tubes collecteurs qui est responsable 
de l’apparence striéE de la médullaire. 

I Les trois processus rénaux 
de base sont !a filtration 
glomérulaire, la réabsorption 
et la sécrétion tubulaires 

Les trois processus de base de la formation 
de l'urine sont la jfîfi ration glomérulaire, la 
riabsorption titulaire et la sécrétion tubu¬ 
laire. Les relations entre eux sont repré¬ 
sentées sur le néphron déroulé schématisé 
dans la «figure 13-4. 

FILTRATION GLOMÉRULAIRE 

Au passage du sang dans le gtomérule, de 
l’eau et des substances dissoutes, à l’ex¬ 
ception des protéines, passent par filtra¬ 
tion Eiors des capillaires dans la capsule de 
Bowman. Normalement prés de 20 % du 
plasma qui entre dans le glomérulc est fil¬ 
tré. La fi lirai ion glomérulaire est La pre¬ 
mière étape de la formation de 3'urine. 
Chaque minute, 125 ml de filtrat (liquide 
filtré) son! produits par l 1 ensemble des 
glomëmlcs soit environ LBO li ires chaque 
jour. Comme 3e volume total de plasma 
d’un adulte est d'environ 2,75 litres, le 
volume quotidien du filtrat glomérulaire 
est environ 65 fois le volume plasmatique. 
Si (oui le filtrai glomérulaire était éliminé, 
il suffirait d'une trentaine de minutes pour 
que tout le plasma soi! perdu sous forme 
d'urine. Bien évidemment, les choses ne se 
passent pas ainsi parce qu'il y a des trans¬ 
ports de matière tout le long du tubule 
entre le sang des capillaires péri tubulaires 
et le liquide contenu dans te tubule. 
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Pelfte branche de l'artère rénale Capillaires périlubulaires 



Artériole afférente Artériels -efférente Qtonnénjle 


• FIGURE 13 3 

Vus air microscope électronique à balayage d'un çjlornérule et des 
artères associées 


RÉ A B5G RPTIO N TU BULAI RE 

Pendant le passade du filtrat dans le tubule, de nombreuses 
substances de valeur pour l'organisme reviennent dans le plasma 
des capillaires périlubulaices. Ce mouvement sélectif de retour de 
Subsla ne es contenues dans le lu bide vers le plasma est la réab- 
surption tubulaire Les substances réabsorbées ne semi pas per¬ 
dues pou' l'organisme ; elles sont apportées par les capillaires 
péril i ibuLïin -, dans la circulation veineuse puis au coeur et recir- 
i-ulcnJ. fin- in. n litres sur les 180 litres filtrés sont réab- 

snrbcs, la different c d'environ 1 ,5 litre arrive dans Se bassinet ei 
est éliminée sous forme d’urine. En règle générale, les substances 
necessaires a l’organisme sont réabsorbées et les Substances indé¬ 
sirables son! éliminées dans l'urine, 

SÉCRÉTION TUBULAIRE 

Le 1111 i -11 ■ me proce^us rénal de base est la sécrétion tubulaire. 
13 s’agit du iransptvri sélectif de substances du sang des capillaires 
pe : ri tubulaires vers la Lumière du tu bu le cc qui est te second 
mode de ni réc dans celui-ci de substances contenues dans le 
plasma, 3e premier étant ta filtration glomérulaire. Environ 20 % 
du plasma traversant les capillaires glomérulaires gagnent par fil¬ 
tration la capsule deBowman, tes 80% restants gagnent les capil¬ 
laires péri tubulaires par l’artériole efférente, Certaines substances 
sont transférées sélectivement par la sécrétion tubulaire du 
plasma des capillaires périlubutaircs vers la lumière du tubule. La 
sécrétion tubulaire est le mode d’élimination rapide de sub¬ 
stances ctionne hors des 80% du plasma non filtré qui cir¬ 
cule dans le-, capillaires périlubulaires eL qui viennent s’ajouter 
à celles filtrées dans le glomèmlc et déjà présentes dans le tubule, 


Artériole Artériole 

afférente efférente 



Urine excrétée 

(élrmioee hors 
de l'organisme) 


= filtration glomérulaire; passage par filtration des constituants 
du plasma è l'exception des protéines du glomérule vers la 
capsufe de ESowman 

« réabsorption tubulaire; transport sélectif de substances (Mirées 
de la lumière du tubule vers les capHlIatres péritubulaires 

© = sécrétion tubulaire: transport sélectif de substances non filtrées 
des capillaires périlobulaires vers la lumière du lubule 


• FIGURE 13-4 

Fonctions de base du rein. Tout ce qui est fi il ré el n'est pas- ré? bsorbé est 
excrété dans l'urine et perdu pour l orgcinisme Tout ce qui est filtré pour 
être ensuite réabsorhé ou qui n"est pas filtré du tout gagne le sang veineux 
et est conservé dans l'organisme. 


EXCRÉTION D'URINE 

LexcTélion d’urine permet l'élimination hors de l'organisme des 
substances qu'elle contient. C'est donc l'aboutissement des trois 
processus rénaux de base, Tous les cou s ru moi r s du plasma fil¬ 
trés ou sécrétés et qui n'ont pas été robsnrbt , restent dans les 
lubulcs et passent dans le bassinet pour être éliminés dans 
l'urine, (• figure 13-5). (Ne pas < onfondre excrétion cl sécrétion). 
Tout ce qui a été filtré puis réabsorbé plus tout ce qui n’a pas été 
filtré du tout arrive dans Le sang veineux par les capillaires perî- 
lubutaircs et reste donc dans I ■ îrgamsnu plutôt que d'être excrété 
dans l’urine, 
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PRINCIPAUX TRAITS DES PROCESSUS RÉNAUX DE BASE 

La fît [ration glomérulaire n’est pas, pour l'essentiel, sélective. A 
l’excepta on des cellules sanguines et des protéines* tous les 
constituants du sang — eau, nutriments, électrolytes, déchets, 
çiç. — sont filtrés. En d’autres termes, tout ce que contiennent 
les 20 % de plasma filtrés sauf les protéines arrive dans la capsule 
de Bowman, Les processus tubulaires très sélectifs agissent sur 
le filtrat de sorte que revient dans le sang un liquide dont le 
volume et la composition sont asservis au maintien de la stabilité 
de l'environnement intérieur. Les substances filtrées superflues 
restent dans le tubule pour être excrétées dans iTirine. La filtra¬ 
tion glomérulaire « pousse * du plasma et son contenu en sub¬ 
stances essentielles et en substances à éliminer sur la « chaîne 
de montage » tubulaire qui aboutit au bassinet où L'urine esi 
recueillie. Tous les constituants du plasma, qui arrivent sur la 
chaîne de montage et ne repassent pas dans le plasma, sont éli- 
minés du rein sous forme d’urine. Il appartient au tubule de sau¬ 
vegarder par la rcabsorption lés substances qu’il faut conserver 
dans l'organisme et de laisser passer celles qui doivent être excré- 


têts. En outre* certaines substances sont non seulement filtrées 
mais ajoutées par la sécrétion tubulaire sur la chaîne de mon¬ 
tage de su rtc que leur quantité dans l’urine définitive est supé¬ 
rieure à la quantité initialement filtrée. Pour beaucoup de 
substances ces processus rénaux sont soumis à des dispositifs 
de contrôle, Chaque substance est donc l’objet dans les reins d’un 
traitement particulier fait d’une combinaison de filtration, réab- 
sorption et sécrétion 

Les reins agissent seulement sur le plasma alors qu’il n’est 
que l'un des composants du LEC l'autre étant le liquide intersti¬ 
tiel. Ce dernier est le véritable environnement des cellules car 
c’est le seul composant du LEC qui esl directement à leur 
contact. Comme il y a libre échange entre le plasma et le liquide 
interstitiel à travers la paroi des capillaires (à l’exception des pro¬ 
téines), la composition du liquide interstitiel reflète celle du 
plasma. Par leur action dé régulation de la composition du 
plasma ci par leur rôle excréteur, les reins contribuent au main¬ 
tien de l’environnement des cellules propices à leur bon fonc¬ 
tionné ment. Læs processus rénaux de base et les mécanismes qui 


• FIGURE 13-5 

Couches, de la membrane g loméruiaire. 
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Q Les lentes de nilration entre les pédicelles des podocytes de la coucha interna de la capsule de Bowman. 
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téines dans le capillaire glomérulaire est plus forte qu'ai Heurs à 
cause de l'importance de la fil irai ion d'eau, 

3. La pression hydras Juif que duns iti capsule de lîtJwmun est d’en¬ 
viron 15 mm Hg ; elle tend à faire sortir du liquide hors de la cap¬ 
sule et s’oppose à la Rit rat ion de liquide du capillaire vers La 
capsule. 

DÉBIT DE FILTRATION GLOMÉRULAIRE 

Ort volt dans le A tableau 13-1 qu'il y a inégalité des pres¬ 
sions de part et d’autre de la membrane glomérulaire. La force 
favorisant la filtration est totalement, due à ia pression du sang 
dans le capillaire, soit 55 nuit H g. La somme des pressions s'op- 
posant A la fi U rai ion est de 45 mut Hg. La différence nette cor¬ 
respond à une pression nette de Tiltration de 10 moi Hg et est 
suffisante pour causer le passage d'une grande quantité de liquide 
â travers la membrane glomérulaire dont la perméabilité est 
grande. 

Normalement, environ 20 % du plasma entrant dans le glo- 
nicrulc sont filtrés sous l'influence de la pression nette de filtra- 


TABLEAU 13-1 

Forces enjeu dans la filtration glomérulaire 




PRESSION 
EFFET (mm Hg) 


Pression du capillaire 
glomérulaire 


Pression colloïdale S'oppose 

osmotique du plasma à la filtration 



Pression hydrostatique S'oppose 
dans la capsule à la filtration 

de Bowman 



Pression nette de Favorise 

filtration (différence la filtration 

entre les pressions 
favorisant la filtration 
et s'y opposant) 



55 -(30+ 15)= 10 


tion de 10 nun Hg. Ceci correspond â un débit de filtration glo¬ 
mérulaire (r>FG) chez Induite de U5 ml/min dans le se*c mas¬ 
culin et 115 in l/in in dans le sexe féminin soit 180 et I frO litres par 
jour, respectivement. 

I Les modifications du DFG sont essentiellement 
dues aux variations de la pression dans les capillaires 
glomérulaires 

Comme la pression nette de filtration, dont dépend la filtration 
glomérulaire, est simplement duc à l'Inégalité des pressions dans 
le capillaire glomérulaire et dans la capsule de Bowman. la modi¬ 
fication de l'une quelconque de ces pressions peut modifier le 
DFG comme ceia est exposé ci-dessous. 

. .n,^ INFLUENCE DE FACTEURS NON RÉGLÉS SUR LE DFG 

" .[•• - Dans des conditions normales, la pression colloïdale 

% osmotique du plasma et la pression hydrostatique dans la 
capsule de Bowman ne sont pas réglées et ne changent 

guère. 

Cependant elles peuvent être modifiées dans des situations 
pathologiques cc qui peut retentir sur ie DFG. Puisque la pres¬ 
sion colloïdale osmotique du plasma s'oppose la filtration, sa 
diminution par suite de celle de la concentration des protéines 
plasmatiques favorise la filtration glomérulaire. Une très Forte 
haïsse de la concentration des protéines dans le plasma peut se 
produire chez les brûlés par suite de la perte de liquide riche en 
protéines par les surfaces cutanées brûlées. 

La pression hydrostatique dans la capsule die Bowman peut 
être anormalement haute, avec pour conséquence la baisse de la 
filtration glomérulaire, en cas d'ohslruéüon des voies urinaires 
par exemple du Fait d'un calcul rénal ou de l'hypertrophie de la 
prostate, Laccuululation de liquide en amont de l’obstruction 
cause la montée die la pression hydrostatique dans la capsule, 

AJUSTEMENTS CONTRÔLES DU DFG 

Tandis que de La pression colloïdale osmotique et de !a pression 
hydrostatique dans la capsule de Bowman augmentent dans des 
situations pathologiques ce qui peut modifier le DFG de façon 
inappropriée, la pression du capillaire glomérulaire peut varier 
de façon contrôlée ajustant ainsi le DFG aux besoins de l'orga¬ 
nisme. Toutes choses égales par ailleurs, l'augmentation de la 
pression du sang dans les capillaires glomérulaires augmente la 
pression de filtration et le DFG. La pression dans Les capillaires 
glomérulaires dépend du débit de sang qui les parcourt et celui- 
ci dépend Surtout de la résistance des artérioles afférentes. Si 
cette résistance augmente, le débit de sang dans les g] orné mies 
baisse ce qui cause la diminution du DFG. Les modifications 
physiologiques du DFG sont liées à i'aciivïié du système nerveux 
sympathique dont dépendent le calibre des artérioles ailé rentes et 
le débit sanguin glomérulaire ; par contre ie parasympathique est 
sans effet. 

Diction du sympathique sur le DFG a trait A la régulation à 
long terme de la pression artérielle. En cas de diminution du 
volume sanguin, par exemple à cause d’une hémorragie, la baisse 
de la pression artérielle est détectée par les barorécepceurs aor¬ 
tiques et carotidiens (cf- 305) qui sont à l'origine de réflexes Fai¬ 
san i remonter la pression artérielle. Ces réponses réflexes sont 
coordonnées par le centre de contrôle cardiovasculairc situé dans 
le tronc cérébral et passent par ['activité accrue dé la commande 
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diminution du volume plasmatique grâce à la restauration de 
celui-ci, 

Des phénomènes opposés se produisent en cas d'augmenta¬ 
tion de La pression artérielle (par exemple à la suite de l'augmen¬ 
tation du volume plasmatique due à l'excès de liquide). Quand 
les barorécepteurs détectent la montée de ta pression artérielle, 
il y a diminution par voie réflexe de l'activité vasoconstrictrice du 
sympathique d'où ta vasodilatation des artérioles (y compris des 
artérioles afférentes). Avec l'augmentation résultante du débit 
de sang due à la moindre résistance des artérioles afférentes k la 
pression dans les capillaires glomérulaires monte d’où l’augmen¬ 
tation du DFG (* figure 13-ftb), il y a de ce fait plus de liquidé 
filtré disponible pour former l’urine définitive, d’autant plus 
qu’un mécanisme hormonal concomitant entraîne La réduction 
de ta réabsorption tubulaire d’eau et de sel. Ces deux mécanismes 
combinés aboutissent à la production d’un plus grand volume 
d’urine et à l'élimination du liquide en excès dans l’organisme, La 
diminution de Ea soif et de l’ingestion de liquides contribuent à la 
restauration du volume plasmatique. 

Avant de passer à L'étude de La rëabsorpticm tubulaire, il 
convient de s’intéresser au pourcentage du débit cardiaque des¬ 
tiné aux reins afin de mieux comprendre l’importance du débit 
sanguin rénal et du débit de liquide filtré pour La formation de 
l'urine définitive. 


I Les reins reçoivent normalement 20 à 25 % 
du débit cardiaque 

Environ 20 % du plasma qui arrive dans les reins deviennent fil¬ 
trat glomérulaire quand les glomcmles et la pression de filtra¬ 
tion glomérulaire sont normaux. Comme le DFG est en moyenne 
égal à 125 ml/min, le débit plasmatique rénal est d’environ 
62.5 ml/min soit un débit sanguin rénal moyen de 1 140 ml/min 
étant donné que Le sang contient 55 % de plasma (à i'hématocrile 
normal de 45 %, cf. p. 315). Par conséquent environ 22 % du 
débit cardiaque moyen égal à 5 000 ml/min au repos est destiné 
aux reins qui font moins de 1 % du poids total du corps. 

C'est pour pouvoir exercer leur fonction excrétrice à partir 
de l'énorme quantité de plasma qui leur arrive afin d’assurer 3e 
maintien de la stabilité du milieu intérieur que les reins doivent 
recevoir continuellement une telle proportion, apparemment 
démesurée, du débit cardiaque, ^essentiel du sang ne sert pas à 
l’approvisionnement du tissu rénal mais est conditionné et puri¬ 
fié par les reins. Il faut retenir que, au repos, 20 à 25 % du sang 
pompé chaque minute par le coeur ne contribuent pas à appro¬ 
visionner les tissus mais vont â la « station d’épuration * rénale. 
Ceci esi indispensable pour que les reins puissent contribuer en 
permanence à la régulation du volume ce de la composition du 
milieu intérieur et à l’élimination des grandes quantités de 
déchets produits continuellement. 


RÉABSORPTION TUBULAIRE 

Tous les constituants du plasma, à l’exception des protéines, sont 
filtrés de façon non sélective dans les glomëmles. Outre les 
déchets et les substances excédentaires à éliminer, le filtrat glo¬ 
mérulaire contient des nutriments, des électrolytes et d'autres 
substances que I organisme ne peut pas se payer le luxe de perdre 
dans l’urine. De lait La quantité de Cés substances passant chaque 


jour dans le filtrat glomérulaire est supérieure a leur contenu 
dans l’organisme. Le retour dans l'organisme de ces matériaux 
essentiels est accompli par 3a réabsorption tubulaire, c’est-à-dire 
par le transfert individuel de ces substances de la lumière du 
tuhule aux capillaires përitu biliaires. 

R La réabsorption tubulaire est considérable, 
très sélective et variable 

La réabsoiption tubulaire est un processus très sélectif. A l'ex¬ 
ception des protéines, la composition du filtrat glomérulaire est 
identique â celle du plasma. Dans la plupart des cas, la quantité 
de substance réabsorbée est celle qui est nécessaire au maintien 
de la composition et du volume normaux du milieu intérieur 
fin règle générale, les tubules uni une capacité de réabsorption 
forte pour les substances nécessaires à l'organisme et moindre 
pour celles qui iront pas d'intérêt pour lui (A tableau 13-2), 
Pour cette raison, les substances filtrées utiles pour l'organisme, 
qui ont été réabsorbées totalement ou en grande partie, sont 
absentes ou présents seulement en faible quantité dans Vurine. 
Dans lé cas de substances essentielles, seul l'excédent est excrété 
dans l'urine et la capacité de réabsorption peut changer en fonc¬ 
tion des besoins de l'organisme. A l'opposé, une forte propor¬ 
tion des déchets filtrés est excrétée dans l'urine ; ces déchets, 
inutiles ou même dangereux s'ils s'accumulent dans l'organisme, 
ne su ni pas réabsorbés et restent dans tes tubulcs pour être éli¬ 
minés dans l’urine. Du fait de la réabsorption dans Le tubule de 
l’H. 2 0 et d’autres substances de valeur» la concentration des pro¬ 
duits de décbei augmente fortement dans le liquide tubulaire. 


TABLEAU 13-2 

Devenir de différentes substances filtrées dans les glomérules 


SUBSTANCE 

pourcentage 

MOYEN 

DE RÉABSORPTION 
DE LA SUBSTANCE 
FILTRÉE 

POURCENTAGE 
MOYEN 
D’EXCRÉTION 
DE U SUBSTANCE 
FILTRÉE 

Eau 

99 

1 

Sodium 

99,5 

0,5 

Glucose 

100 

Ü 

Urée [produit de déchet) 

50 

50 


Phénol (produit de déchet) 0 1QQ 
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Des l i> ml/m in de liquide filtré, I 24 sons réabsorbés, Com¬ 
parée à la filtration glomérulaire, la réabsorpticm tubulaire est 
intiM'l- raldr : les tubules réabsorbent chaque jour typiquement 
99 % de 1 l_.i ! (environ 200 litres), 100 % du glucose (environ 
1 kg) et 99 1 % du sel (environ 150 g). 

I La réabsorption tubulaire est le fait de transports 

épithéliaux 

Sur toute ";i longueur, le tu bu le est entouré par les capillaires 
péril u d;un:s ci sa paroi est faite d’une seule couche de cellules 
■•figure 13-9), Les cellules épithéliales ne sont au contact de 
leurs voisines que latéralement près de la lumière du tubule ou 
elles sont unies par des jonctions serrées (cf. p, 48). Dans l’in¬ 
terstice mire les cellules adjacentes, l’espace latéral, il y a du 
liquide interstitiel de même qu’entre les lu bu les et les capillaires 
de sorte que la membrane basoLatérale est au contacl du liquide 
interstitiella base et sur les faces latérales des cellules. Les jonc¬ 
tions sérier' empêchent la plupart des substances saitI l’eau de 
passer rnta les cellules, si bien qu’elles doivent passer d travers 
elles pour y ■ i de ht lumière tubulaire au sang, 

ÉTAPES DU TRANSPORT ÉPITHÉLIAL 

Pour être n absorbr< une substance doit franchir cinq obstacles 
distincts < • ligure 13-9) : 

tit <ipe f hile doit quitter le liquide tubulaire en traversant 
la nu m luitlinale (apicale) des cellules tubulaires. 

Étape 2 Elle doit traverser de pan en part te cytosol de la 
cellule tubulaire. 

Étape ^ File doit franchir la membrane basolatérale de La 
cellule tubulai i v pour arriver dans le liquide inicrstitiel. 

Étape \ Elle doit diffuser dans le Liquide interstitiel 
Étape 5 Elle doit franchir la paroi capillaire pour arriver 
dans le sang 


Cette séquence est appelée transport iransépfthéllal, 

RÉAGSORPTION ACTIVE ET RÊ ABSORPTION PASSIVE 

Il y a deux variétés de réabsorption tubulaire, La rttabsnJTmoji pas- 
sivc et la réflisorplion active, selon que le transport nécessite ou 
non la consommation d'énergie. Dans le cas de la réabsorption 
passive, aucune étape du transport tic la lumière dû tubule au 
plasma ne nécessite de dépense d'. nergie car chaque étape du 
transport est due a un gradient rlcetrot hiniiqi.it ou osmotique 
(cf, p, 52), Par contre, il suffit qu'une seule étape nécessite une 
dépense d'énergie pour qu’il s’agisse île réabsorption active, 
meme si les quatre autres étapes sont passives On cas de reab¬ 
sorption active, le mouvement net de La substance a lieu contre 
un gradient chimique ou rk\ inu himique. Les substances qui 
sont réabsorbées activement sont, en règle générale, spéciale¬ 
ment importantes pour l'organisme, par exemple Le glucose, tes 
acides aminés* d'autres nutriments organiques, Na* ainsi que 
d’auLres électrolytes comme P0 4 i_ . Plutôt que de décrire la réab- 
sorplion particulière de chacune des multiples substances fil 
trées, nous illustrerons par quelques exemples les mécanismes 
généraux de la réabsorption tubulaire en commençant par le eus 
du Na*. 

I La pompe active Na + -K + de la membrane 
basolatérale est essentielle pour la reabsorption 
de Na + 

La réabsorptinn de Na - " est un cas unique et complexe. Quatre- 
vingt pour cent de La consommation d énergie du rein sont affec¬ 
tés a la réabsorption du Na* ce qui mm :n bitn son importance, 
À la d i fférc nec des au i res subs ta nces I ii h r i ■ i ■ *. N a + est rea hsorbé 
sur toute lu longueur du tubule, mais eït. façon plus ou moins 
importante selon le segment. Normalement 99,5 4ti du Na* fibre 
est réabsorbé, dont approximativement 07 41 dans le tubule 


• FIGURE 139 


Etapes du transport £ trav&rs l'épithélium 


Lumière Cellule épithéliale Liquide 

dulubuls du tubule interstitiel 


Capillaire 

péritubulaire 



Pour être réabsorbëe {aller du liilral vers le plasma), une substance éfoit franchir Cinq barrières distinctes : 
membrane apicale dos ce II u las Q membrane basolatérale de la cellule Q paroi capillaire 

0 cytosol Q liquide interstiel 
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Cellule tubulaire 


Liquidé interstitiel 


Capillaire 

pèrilubulaire 



• FIGURE 13-10 

Réd bs ûîpii on simplifiée d u sud i um. L'ATPase Na *-K K de I a ni en bran® basoiatéralc transport# activement du Ma 1 delà cellule tabulai ré vers l'espace i nter 
cellulaire.Ceci crée une différence de concentration responsable de la diffusion de Na" de la lumière du tabule vers la cellule épithéliale d'une part et de l'es 
pace intercellulaire vers les capillaires pérîtubulaires d'autre part ce qui a pour résultat un transport net de Na 4 de la lumière du tubule vers le sanq avec la 
consommation d'énergie. 


proximal, 25 % dans l’anse de Henle Et 8 % dans te tubule distal 
et le tube collecteur. Le rôle de Ea réabsorption de Na* n’est pas 
identique dans chaque segment comme cela deviendra apparent 
au fur et à mesure de l'exposé. 

* Dans le tnhufc proximal, La rêabsorption de Na* a Lin rôle cru- 
cuti pour celle du glucose, des acides aminés, de H-,0. de Cl' ci 
de l'urée. 

* Hit hh la branche ascendante de Vrrnsc de HcnJe, la réabsorp- 
lion de Na* et telle du Cl à un rôle crucial dans le mécanisme de 
formai ion d'urine de concentration variable en fonction de la 
nécessité de conserver on d'éliminer H 2 ü. 

■ Dans La partie iis tu le du lubuie et dans îe tube collecteur, la 
réabsorption de Na* est variable et sous contrôle hormonal et 
est essentielle pour la régulation du volume du LEC el par consé- 
que ni pour la régulation au long cours ; die est aussi part telle¬ 
ment liée à celle de K * et à lia. sécrétion dé K 4 , 

Le sodium est réabsorbê sur toute la Longueur du tubule â 
l'exception de la branche descendante de l'anse de Henle, un fait 
dont l’importance deviendra évidente plus loin. Uétapc active de 
la ré absorption de Na* dépend du transporteur ATPase Na*- 
K*qui est situé dans la membrane basolaténale de la cellule tubu¬ 
laire et est coûteux en énergie (9 figure 13-10). Ce transporteur 
est le même que celui qui expulse le Na* de toutes Les cellules 
(ci. p. 58). Le transporteur basolaîéral chasse du Na* hors des cel¬ 
lules tubulaires vers l’espace latéral ; ce faisant il maintient la 
concentration de Na* faible dans la cellule et haute dans l'espace 
imercel lui aire, c'est-à-dire qu'il déplace du Na* coup? une diffé¬ 
rence de concentration Comme la faible concentration intracel¬ 
lulaire de Na* due à l'activité du transporteur basolatéral crée une 
différence de concentrât ion entre la lumière tubulaire et le milieu 
intra-cellulaire, cela favorise l'entrée dans la cellule de Na* par les 
canaux Na* de la membrane apicale (tubulaire), l_a nature des 


canaux Na* et/ou des transporteurs de la membrane apicale qui 
permettent le passage de Na* de la lumière tubulaire â ht cellule 
esl différente selon les parties du tubule mais il s'agit toujours 
d’un transport actif. Par exemple, dans le tubule proximal c'est un 
tolranspor leur qui fait entrer ensemble Na* et un nutriment 
organique comme le glucose dans La cellule (ce cotransport sera 
étudié en détail plus loin). Par contre dans le tube collecteur, 
Na* franchit la membrane Liminale par un canal spécifique. Line 
fols a travers la membrane apicale, (jiielqii en soit le moyen, dans 
ta cellule le Na* esL expulsé dans l’espace latéral par la pompe 
basclatërale Na*-K*. Et il en va de même quelle que soit la région 
du Lubuie. Du fait de sa forte concentration dans l'espace latéral, 
Na* diffuse vers le liquide interstiEîel et finalement vers le sang 
des capillaires pérîtubulaires. Le transport net de Na* de la 
lumière du tubule vers le sang est coûteux en énergie. 

Étudions d'abord l'importance et les moyens du contrôle de 
la réabsorption de Na* dans la partie distalc du néphron pour 
détailler ensuite 3a réabsorption dans lé segment proximal et 
l'anse dé Henle, 

I L'aldostérone stimule la rêabsorption de Na* 
dans le tubule distal et le tube collecteurw 

Dans le tubule proximal et l’anse de Henlé il y a réabsorption 
d’un pourcentage fixe de Na* quel que soit le stock de N a* dans 
L’organisme (quantité futaie de Na* et non pas concentraiiun de 
Na* dans les liquides de l'organisme), La rëahsorplion d’un petit 
pourcentage du Na* filtré est sous contrôle hormonal dans la par¬ 
tie distale du tubule. La rêabsorption contrôlée varie inversement 
avec le stock de sodium dans l'organisme. S'il y a excès de Na* 
la rêabsorption Facultative est peu importante et le N a* en excès 
est éliminé dans l'urine et [M:rdu pour l’organisme. Par contre en 
tas de manque de Na*. la rêabsorption facultative est importante, 
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ce qui réduit la pcnc de Na* dans l'urine et le conserve dans l'or- 
gamsme- 

I Je vol lime du 1.FC est Le relie I de la quantité de Na* dans 
l'organisme (capital Na*). Le sodium et l’an ton CL qui Laccûm- 
pagneau (.NaCl) som responsables de 90 % de la pression osmo¬ 
tique du LEC. El faut se souvenir que b pression osmotique 
correspond à une force qui attire et retient E'eau (cf. p. 55). 
Quand le capital Na* est supérieur à la normale cl que le pou¬ 
voir Lrtitiotique est en conséquence accru, il y a rétention d’eau et 
augmentation du volume du LEC Inversement quanti le capital 
Na* est diminue et la pression osmotique réduite, moins d'eau 
est retenue dans le LEC dont le volume diminue. Comme le 
plasma est l'un des éléments du LEC une conséquence impor¬ 
tante des modifications du volume de celui-ci est celle concomi¬ 


tante dE la pression veineuse et de ta pression artériel te qui sont 
augmentées en cas d'expansion ei diminuées en cas de réduc¬ 
tion du volume plasmatique, La régulation à long terme de la 
pression artérielle dépend en (in de compte des mécanismes de 
contrôle de l’excrétion du sodium. 

ACTIVATION DU SYSTÈME RÊN1 NE-ANGIOTENSINE- 
ALDOSTÉRONE 

Le système réninc-angiotensinc-aldustérone (système RA A) 
est le principal système hormonal de contrôle de l'homéostasie 
de Na*. Ibppareil juKlaglomérulaiee (• figure 13-2) sécrète l'hor¬ 
mone rénine dans le sang en réponse à ta baisse de NaCl, du 
volume du LEC ou de la pression artérielle. Ces stimuli intardé- 


• FIGURE 13-11 

Système ré nïne- an giotensi rw-al da stérDTi e iN A A). Les reins sécrètent une hormone, la rénine, en réponse à la baisse du NaCl, du volume du liquide extracel- 
Eulaire.oude la pression artérielle.La rénine active rangîotén$iriogèn& 1 une protéine plasmatique produite par le foie, en angiotensine l.L'angiotensine I est 
convertie en angiotensine 2 par l'enzyme de conversion produit par les poumons, L'angiotensine 2 stimule la sécrétion d'une hormone de la corticosurrénale,, 
l'aldostérone, qui stimule la réabsorption de Na* par le tu bute rénal. La rétention du Ma 4 , qui en résulte, exerce un effet osmotique qui retient de l'eau dans le 
compartiment extracellulaire. La conservation conjointe d'H^O et de Na* contribue à la correction du stimulus qui a activé ce système hormonal, L'angioten¬ 
sine 2 favorise aussi la vasoconstriction artériolalre ce qui contribue à corriger le stimulus initial. 
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pendants de la. sécrétion de ré ni ne montrent bien la contribu¬ 
tion de la conservation du volume plasmatique à la régulation 
au long cours de la pression artérielle, ^augmentation de ta sécré¬ 
tion de rénine entraîne une série d’événements intermédiaires 
qui causent finalement 3a rêabsorpïion de Na* par 3e tubule dis¬ 
tal Le chlore, suit passivement Na + grâce au gradient électrique 
causé par le transport actif de Na*, Le bénéfice ultime de la réten¬ 
tion -du sel est L’augmentation de la pression osmotique et la 
rétention d’eau qui contribué à la remontée du volume plasma¬ 
tique et de ta pression sanguine, 

De quelle façon le système RA A cause-t-il La rêabsorpiion 
dé Na* ? (• figure 15-11). Une Fois sécrétée dans le sang, la 
rénine active J'angiotcnsinogéne en angiotensine 1. Langiolensi- 
nogène est une protéine plasmatique synthétisée par le foie et 
présenté en permanence dans le plasma à forte concentration. Au 
passage dans la circulation pulmonaire, l'angiotensine 1 est 
convertie en angiotensine 2 par l’eniyme de conversion de l’an¬ 
giotensine CECA, ACE en anglais) abondant dans les cellules 
endothéliales, EangLorensine 2 est le stimulus essentiel de La 
sécrétion d’uldosiérorte par la glande corticosuirénak. qui est une 
glande endocrine produisant différentes hormones en réponse à 
diffère nts stimule 

FONCTIONS DU SYSTÈME RÉNINi-ANGIOTENSINE- 
ALDOSTÉRONE 

Lun des effets de l’aldostérone est d’augmenter la réabsorption 
de Na + par le tubule distal et le tube collecteur. Cet effet est dft 
à l'insertion de canaux Na* supplémentaires dans la membrane 
apicale et de transporteurs ÀTPase Na*-K + supplémentaires dans 
la membrane faosotatérale des cellules du tubule distal et du tube 
collecteur La conséquence en est l'augmentation de l'ctiirée pas¬ 
sive de Na* venant de la lumière dans la cellule tubulaire et de 
la sortie active de Ma* de la cellule vers le plasma ; soit une plus 
grande réabsorption de Na*. Le CL suit passivement le long du 
gradient éleçlroehimique établi par la réabsorption, active dé Na*. 
Le système rénine-angiotensi ne-aldostérone cause la rétention de 
sel et d’eau et, par conséquent, l’augmenta lion de la pression 
artérielle. Par un effet de rétroaction négative ce système corrige 
tes perturbations qui sont à l’origine de la sécrétion de rénine, à 
savoir le manque de sel, la réduction du volume plasmatique et la 
baisse de la pression artérielle (• Figure 13-11), 

En plus de son effet stimulant sur la sécrétion d'aldosté¬ 
rone, l’angiotensine 2 est un puissant vasoconsiriclcur qui fait 
monter la pression artérielle par le biais de l’augmentation de la 
résistance vasculaire systémique totale (cf, p. 290). 

La situation opposée existe quand le capital Na*, le volume 
du LEC et du plasma, ou la pression artérielle sont supérieurs à 
leur valeur normale, En pareilles circonstances, la sécrétion de 
rénine est inhibée, fl n’y a par conséquent pas d'activation de 
l’angiotensinogène en angiotensine 1 puis 2 et pas de stimulation 
de la sécrétion d’aldostérone. En l’absence d’aldostérone la réab- 
sorption facultative de Na + t qui porte sur une faible partie du 
Na* filtré, n’a pas lieu dans les segments distaux du néphran et le 
Na* qui n’esi pas réabsorbé est éliminé dans l’urine, Dans une 
telle situation, la perte durable de ce faible pourcentage du N'a* 
filtré peut entraîner rapidement l'élimi nation du Na* excéden¬ 
taire dans l'organisme. La réabsorption de Na* causée par l’aldo- 
stérone porte sur les 8 % seulement du Ng + filtré. Ce faible 
pourcentage de la réabsorption de Na* due à l'aldostérone semble 
a priori causer une faible perte de Na*' ; maïs multiplié par le 

41S 


nombre de fois que volume plasmatique total est filtré quoti¬ 
diennement dans les glomérules cela aboutit en réalité à ta perte 
d'une quantité appréciable de sodium 

En l’absence d’aldostérone la perte de Na* excrété dans 
l’urine peut atteindre 20 g par jour. En cas de sécrétion maximale 
d’aldostérone tout le Na* filtré — et par voie de conséquence tout 
le CL filtré — est réabsorbé. La sécrétion d'aldostérone et, par 
conséquent, La proportion de Na 4 conservé ou excrété varient 
entre ces deux situations extrêmes eu fonction des besoins de 
l’organisme. Par exemple, si l'alïmentalion est normalement 
salée, l'excrétion de Na* dans l’urine est d’environ 10 g par jour ; 
elle augmente si l'alimentation est très salée et diminue en cas 
de régime pauvre en sel ou de perse excessive de Na* par la 
sueur. C’est en faisant varier la sécrétion de rénine en fonction du 
capital de Na* et de liquide de l'organisme que les reins ajustent 
avec précision la quantité de sel conservé rot éliminé dé façon A 
maintenir le capital Na + „ te volume du LEC et la pression arté¬ 
rielle à peu près constants malgré de grandes variations de la 
consommation de sel ou de la perte de liquides corne ira ni du 
sel. il n'est donc pas étonnant que quelques cas d'hypertension 
artérielle soient dus à l'augmentation d’activité du système 
rénine-angiotcnsine-aidosteronc. 

,,i, niç . Beaucoup de médicaments diurétiques (causant 

" l'augmentation de la production d'urine) favorisent la 

perte de liquide en inhibant la réabsorption tubulaire 
Plus il y a de Na* excrété, plus d’eau est éliminée 
hors de l'organisme ce qui tend a réduire Se volume du 
LEC- Les diurétiques sont utiles dans le traite ment de l'insuffi¬ 
sance cardiaque congestive (cf, p, 265) et aussi dans certains cas 
d'hypertension arl érSelle. 


r lauf 
perte 
Je Na*. 


Des médicaments utiles dans ces affections sont les inhibi¬ 
teurs de l'enzyme de conversion de l’angiotensine qui bloquent 
l'action de TECA et la production d’angiotensine 2 ce qui inter¬ 
rompt l’activité de rétention de Na + et l’effet vasaconstricleur du 
système RAA. 


1 Le peptide natriurétique auriculaire (ou 
atrîopeptine) inhibe la réabsorption de Na + 


Alors que le système RAA est le facteur principal facteur favori¬ 
sant la rétention rénale de Na*, une hormone, le peptide natriu¬ 
rétique auriculaire (ÀNP) a l’effet opposé (natriurétique signifie 
qui augmente l'excrétion urinaire de Na*). En plus de son action 
de pompage, le cœur produit l'ANP qui est stocké dans des cel¬ 
lules spécialisées du muscle de la paroi des oreillettes et sécrété 
en cas de distension du cœur causée par l'augmentation de 
volume du LEC et du plasma qui en fait partie. Cette expansion, 
qui est due à la rétention de Na* et d’eau, tend à faire monter la 
pression artérielle. Le ffet essentiel de TA N F esi d’inhiber la réab¬ 
sorption de Na’ clans les segments distaux du néphron ce qui 
favorise l’excrétion de Na* (natriurèse) dans l'urine. Celle natriu- 
rèse est accompagnée par la perte d’une plus grande quantité 
d’eau. Outre son effet indirect d’abaissement de la pression arté¬ 
rielle du fait de la réduction du capital de Na* et d'eau de l’orga¬ 
nisme qu’il entraîne, l’ANP cause la diminution du débit 
cardiaque et de la résistance vasculaire systémique en réduisant 
l'activité sympathique destinée au coeur et aux vaisseaux. 

La contribution de l’ANP au maintien de ('équilibre hydro- 
éleclrolytique et à la régulation de la pression artérielle est l'objet 
de recherches dont l'intérêt n'est pas seulement théorique. On 
ne peut exclure que des anomalies de ce système jouent un râle 
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dans Phy perle ns ion artérielle, Par exemple, l'insuffisance d’Uti 
système natriurétique pourrait être cause d’hypertension arté¬ 
rielle chronique en laissant sans opposition le puissant système 
de conservation de Na*. 

Nous allons maintenant nous intéresser.à la réabsorption 
d’autres substances filtrées. Chemin faisant, nous n’abandonne* 
rons pas le Na*donl la réabsorption est liée à celle de nombreuses 
substances. 

I Le glucose et les acides aminés sont réabsorbés 
par un transport actif secondaire dépendant de Na + 

De grandes quantités de molécules organiques de nutriments 
importants comme Le glucose et les acides aminés sont filtrées 
quotidiennement es sont normalement réabsorbées en totalité 
dans 3e tubule proximal par des mécanismes- dépendant de l'éner¬ 
gie et de Na 4 de sorte qu'il n’y en a normalement plus dans 
l'urine. Cette réabsorption complète et rapide les -conserve dans 
l'organisme. 

Bien que le glucose et les acides aminés se déplacent de la 
lumière du tubule vers le sang comte leur différence de concen¬ 
tration jusqu’à ce qu'il n ? y en ait pratiquement plus dans te 
liquide tubulaire, leurs transporteurs ne consomment pas d’éner¬ 
gie par eux-mêmes. Il s’agit en effet d’un transport actif secon¬ 
daire. Dans ce processus, des cotranspn rieurs spécialisés localisés 
dans le tubule proximal transfèrent simultanément Na* et une 
molécule organique particulière de la lumière vers la cellule. Le 
cotransporleur de 3a membrane tu mina te est te moyen de trans¬ 
port passif de Na” à travers celte membrane, La différence de 
concentration de Na* entre la lumière et b cellule entretenue par 
la pompe ATPase Na + -K + utilisatrice d’énergie de la membrane 
basolatérale entraîne le système de cotransport et déplace la 
molécule organique contre sa différence de concentration sans 
coût supplémentai ne en énergie. Kn d'au 1res termes c'est la diffé¬ 
rence de concentration de Na*, et non pas J’AT R qui est directe¬ 
ment responsable du colranspori au cours duquel le transporteur 
charge ses passagers dans la lumière puis change de conforma¬ 
tion et les dépose à L'Intérieur de la cellule. Lé transport de Na 1 se 
fait dans le sens dç sa différence de concentration parce que sa 
concentration dans la cellule est faible (en raison de l'activité de 
la pompe Na*-K*) mais celui du glucose (ou d’un acide aminé) se 
fait contre la sienne parce que le glucose est concentré dans la 
cellule. Comme le processus global de transport du glucose et 
des acides amines est coûteux en énergie on tend à le considérer 
comme un transport actif alors que l'énergie n’est pas utilisée 
directement pour les transférer. Fondamentalement le glucose 
bénéficie d’un « transport gratuit » de la lumière vers la cellule 
grâce à l'énergie consommée pour h réabsorption active du Na*. 
Une fois dans la cellule, la diffusion passive du glucose et des 
acides aminés à travers la membrane basolatêrale vers le sang 
où sa concentration est plus basse et facilitée par un autre trans¬ 
porteur qui ne consomme pas d'énergie 

I En général il y a un maximum à la réabsorption 
active de substances par le tubule 

Toutes les substances activement rêabsorbècs se lient à un trans¬ 
porteur de la membrane cellulaire qui leur fait traverser celle-ci 
contre une différence de concentration. Chaque transporteur est 
spécifique d'un certain type de substances ; par exemple le trans¬ 


porteur du glucose tu- peut pas transporter d’acides aminés a 
vice versa. Comme il y a un nombre limité de chacun des trans¬ 
porteurs dans les cellules tubulaires. Il y a une limite supérieure 
à la quantité d’une substance qui peut être transportée active¬ 
ment. Le maximum de réabsorption est atteint quand tous tes 
transporteurs d’une substance sont totalement * occupés *, ou 
saturés (cf. p. 56) de sorte qu’ils ne peuvent plus prendre en 
charge de passagers supplémentaires. Le transport maximal 
tubulaire (Tm) est la quantité maximale que les cellules tubu¬ 
laires peuvent transporter en un temps donné. Toute quantité 
de substances filtrées supérieure au T m ne peut pm être réabsor- 
bêe et est excrétée dans l’urine. À l’exception du toutes les 
substances réabsorbées activement ont un Tm (alors même que 
les transporteurs individuels du NaL peuvent être saturés, le Na* 
n’a pas de T m car !'aldostérone cause l'augmentation è la 
demande du nombre des transporteurs ATPase N a 4 -K* des cel¬ 
lules du tubule distal et du tube collecteur). 

La concentration dans le plasma de la plupart des substances 
dont le transport est limité est réglée par les reins. Comment se 
fait' il que les reins aient un rôle régulateur pour certaines des 
substances reabsorbees activement mais pas pour toutes alors 
qu'il y a un maximum à la quantité de chacune d'entre elles qui 
peut être réabsorbée par le tubule et rendue au plasma ? C'est ce 
que nous exposerons en comparant le cas du glucose qui a un l |Ti 
mais dont la concentration dans Le sang n'est pas réglée par les- 
reins et Les phosphates qui, eux aussi, ont un T mais sont l’ob¬ 
jet d'une régulation rénale. 

I Le glucose est l'exemple d'une ^ub^tance dont 
la réabsorption active par les reins n'assure pas 
la régulation 

La concentration normale du glucose est de 1 g par litre de 
plasma. Lé glucose est filtré librement dans le glomérule et sa 
contetitration dans là capsulé de Rowmun est la menu; que dans 
le plasma, soit 1 g par litre. Comme le débit de filtration glomé¬ 
rulaire (DFG) moyen est de 125 ml/min. 125 mg de glucose pas¬ 
sent dans la capsule de Bowman chaque minute. La quantité de 
substance filtrée peut être calculée comme suit : 

quantité filtrée = concentration x DFG 
d‘ u ne substance plasmaiique 

quantité de glucose filtre = 100 lltg/100 ml X 125 nil/lltin 

= 125 mg/min 

À DFG constant, la quami té de glucose filtré est directement pro¬ 
portionnelle à la concentration du glucose dans le plasma. Si La 
concept ration de glucose dans le plasma est multipliée par deux 
à 2g par litre, la quantité de glucose filtré l'est également à 
250 mg/rnin et ainsi de suite (• figure 13-12), 

TRANSPORT TUBULAIRE MAXIMAL DU GLUCOSE 

Le Tm du glucose est en moyenne de 375 mg/rnin ; en d'autres 
termes, te mécanisme de transport peut prendre en charge 
375 mg/tnin de glucose avant que le transporteur ne soit saturé. 
À la concentration normale de glucose dans le plasma de I g par 
litre, 1 es 125 nig/mîn de glucose filtré sont aisément réabsorbes 
par le mécanisme de transport parce que la quantité de glucose 
filtré est très Inférieure au Tm de celui-ci. Habituellement,, il n'y 
a donc pas de glucose dans 1'uritle. Quand plus de glucose est 
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• FIGURE 15-12 

Sort du glucose dans le reFn en fonction de la concentration pla^mjtiC|LJé 
de glucose. À débit de filtration glomérulaireconsta nt r la quantité de glu¬ 
cose filtré par minute est directement proportionnelle à la concentration du 
glucose dans le plasma.Tout le glucose peut être absorbé tant que le taux 
maximal de réabsorption (tm) n'est pas atteint, Au-delà du Tm tout le glu¬ 
cose que le tu bute est capable de transporter activement est réabsorbé et 
le reste du glucose filtié passe dans ('urine, le seuil rénal correspond à la 
concentrai ion plasmatique pour laquelle du glucose apparaît dans l'urine. 


filtré qu'il ne peu! en être réahsorbé, la réabsorplion est maxi¬ 
male el tous le glucose dépassant le Tm reste dans le filtrat et est 
excrété dans l'urine. De ce fait, il faut que la concentration plas¬ 
matique de glucose atteigne 3 g/litre, soit trois fois la valeur nor¬ 
male, pour que du glucose passe dans l’urine. 

SEUIL RÉNAL DU GLUCOSE 

On appelle seuil rénal d une substance la concentration de cette 
substance dans le plasma correspondant à son apparition dans 
l’urine. Au Trnde 375 mg/min et au DFG de 125 ml/min, le seual 


‘teei est une situation idéale simplifiée. En réaliiè, du glucose apparaît dans, 
l'urine dits la conceniraEÎon sanguine de ! ,30 g/litre ; donc inférieure au seuil 
rénal de 3 g/\ et ceci pour deux raisons. Premièrement, lesnephrons n'ont 
pus tous le même Tm de sorte que certains excrètent déjà du glucose alors 
que les autres n'ont pas encore atteint leur Tm. Deuxièmement, l'efficacité 
du mécanisme de transport du glucose varie avec la quantité filtrée. Le 
transporteur ire fonctionne pas constamment a capacité maximale quand la 
quantité filtrée quoiqu’importaute est inférieure au Tm de sorte que du glu¬ 
cose filtre n'est pas réabsorbé et reste dans t'urine avant que leTm moyen 
des rems ne soit atteint. 


T. 


li¬ 

ft 


rénal de glucose est de 3 g/litre. Au-delà du seuil rénal, la réàb- 
sorptior plafonne et toute augmentation supplémentaire de ta 
quantité de glucose filtré est accompagnée par l'augmentation 
directement proportionnelle de la quantité excrétée. Par 
exemple, à la concentration plasmatique de glucose de 4 g/litre, 
la quantité de glucose filtré est de 500 mg/min dont 
375 mg/min sont réabsorbés (la valeur du Tm) et 
125 mg/min sont excrétés dans l’urine. À b concentra¬ 
tion plasmatique de 5 g/lltre, la quantité filtrée est de 
625 mg/min dont pas plus de 375 mg/min sont réabsorbès ; 
reste, soit 250 mg/min, passant dans l'urine 
figure 13-12) 

La concentration de glucose dans le plasma peut être très 
forte dans le diabète, une maladie due au déficit de sécrétion de 
l'Insuline. Linsuüine est une hormone pancréatique qui Facilite 
l’entrée du glucose dans de nombreuses cellules de l’organisme. 
En cas de déficit en insuline le glucose, qui ne peut pas être trans¬ 
porté vers l’intérieur des cellules, reste dans le plasma où sa 
concentration augmente. Alors qu'il n'v a pas normalement de 
glucose dans l’urine, il y en a ch es un sujet diabétique dès que 
sa concentration dans le plasma dépasse le seuil rénal alors 
meme que la fonction rénale est normale. 

Que se passe-t-il quand la concentration de glucose dans le 
plasma tombe en dessous de sa valeur normale. Les tuhules 
rénaux, évidemment, réabsorbent tout le glucose filtré qui est 
très en-deçà du T m . Les reins n'ont pas La possibilité de faire 
remonter la concentration du glucose dans le plasma bien qu'ils 
le réabsorbent totalement tant que Le T n’est pas atteint. 


RAISONS POUR LESQUELLES LES REINS NE RÈGLENT PAS LA 
CONCENTRATION DE GLUCOSE DANS LE SANG OU GLYCÉMIE 


Au total, les reins n'ont aucune in fluence sur la concentration 
plasmatique de glucose dans une large étendue de variation de 
celle-ci allant des valeurs basses à environ deux fois la valeur 
normale. Comme le T m du glucose est normalement supérieur à 
la quantité filtrée, il y a normalement réabsorption de la totalité 
de glucose filtré et, par voie de conséquence, conservation de 
cet importa ni nutriment. Les reins ne sont pas responsables du 
réglage dé la concentration du glucose dans le plasma, c’est-à- 
dire de son maintien à une valeur à peu prés constante. Ce 
réglagE est assuré par des mécanismes hormonaux et hépatiques 
le rein contribuant seulement au maintien dé là concentration 
ainsi réglée en réabsorbant tout k glucose filtré (tout au moins 
tant qu'une très forte concentration ne dépasse pas les possibili¬ 
tés de la rêabsorptïon rénale). Les mêmes principes généraux 
sont applicables à d’autres nutriments tels que les acides aminés 
et les vitamines bydrésolubles. 


I Le phosphate est l'exemple d’une substance 
dont la réabsorption active par (es reins assure 
la régulation 

Les reins contribuent directement au réglage de la concentra- 
lion plasmatique de nombreux électrolytes, tels que le phosphate 
tP0 4 1 ‘) et le calcium (Ca 2 *) dont le seuil rénal est égal à la 
concentration normale dans le plasma. Le PP 4 3 " servira 
d'exemple. Notre alimentation est généralement riche en P0 4 3 
et les tubules rénaux sont capables de réabsorber tout le P0 4 J 
filtré jusqu’à sa concentration normale dans le plasma mais pas 
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au-delà. De ce fait, le P0 4 3 ' absorbe en excès passe dans l'urine ci 
sa concentration dans le plasma reste normale. Plus il y a de 
P0 4 absorbé en sus des besoins de l’organisme, plus il en est 
excrété. De celle Licou, les reins contribuent à maintenir normale 
la concentration dans le plasma de FU 4 V en Éliminant ce qui est 
ingéré en excès. 

À la différente de la réabsorption des nutriments orga¬ 
niques, celle de PÜ 4 3 ' et de Ca i+ est sous contrôle hormonal. 
Llhormone paraihyroïdtenue peut modifier leur seuil rénal de 
manière à ajuster la quant hé conservée de ces électrolytes aux 
besoins momentanés de l’organisme (chapitre 17), 

9 La réabsorption active de Na + est responsable 
de la réabsorption passive de Cl , d'H 3 G et d urée 

Ce n'est pas seulement la réabsorption secondaire active du glLi¬ 
euse et des acides aminés qui est liée ;ï l'activité de la pompe Na'- 
K 4 de la membrane baselaléraie des cellules tubulaires. La 
réabsorption passive dé Cl , d’tijü et d'urée csl également liée a 
la ré absorption de Na*. 

ftÉABSOEÏPTION DE L'ION CHLORE 

Lion chlore porteur d'une charge négative est réaliserbé par un 
mécanisme passif sous l’effet du gradient électrique créé par la 
réabsorption des ions sodium poi'ieurs d’une charge positive. 
quantité de Cl' réabsorbé est fonction de la quantité de Na + réab¬ 
sorbé et n’est donc pas contrôlée directement par les reins, 

RÉABSORPTION DE L'EAU 

Ueau est ré absorbée passivement par osmose tnui le long du 
tubule. Dans le luhule proximal l'eau suit par osmose le Na* 
réabsorbé grâce à la pompe Na*-K*. Par ce mécanisme, 65 % de 
l'eau filLrce — soit environ 117 litres par 24 h — sont rcabstir- 
bés passivement avant l’extrémité du lu bu le proximal. Ni le 
tubule proximal, ni les autres segments du tubule, ne consom¬ 
ment d‘énergie pour cette énorme réabsorption d'H 2 Ü, H y a 
aussi réabsorptiun obligatoire de 15 % de l'eau filtrée dans l’anse 
de Henlé, Cette réabsorption obligatoire de 80 % de 11I 2 0 a lieu 
quelle que Suit la quantité d'eau dans l’organisme et n est pas 
sujette A régulation. Une quantité variable des 20 % restants de 
l’eau filtrée est réabsorbée dans le tubule distal et le tube collec¬ 
teur sous un contrôle hormonal direct en fonction dés besoins de 
l'organisme. 

Pour être réabsorbée, t"H 2 0 passe par des aquaporines qui 
sont des canaux à eau formés par des protéines spécifiques tics 
cellules tubulaires. Les canaux à eau ne sont pas identiques dans 
(oui le néphron. Ils sont ouverts en permanence dans le tubule 
proximal ce qui explique h grande perméabilité a l’H 2 0 de cette 
région Dans le néphrem distal., ils sont sous le contrôle de l'hor¬ 
mone dniidruréfiquc ce qui rend compte de la variabilité de la 
réabsorption d’H>0 dans cette région. Le mécanisme de la rcab- 
sorption de H 2 Q en aval du tubule proximal est discuté plus loin. 

ftÉABSÛRPTION DE L'URÉ E 

La féabsorplion passive de l’uree, comme celle de Na 4 et Cl", est 
aussi liée à la réabsorptiun active de Na*. Lurét est un produit de 
déchet provenant du métabolisme des protéines. La rëahsorption 
par osmose de l'eau dans le tubule proximal, liée à la reabsorp- 
tion active de Na 4 , cause une difiérence de concentration de 
l'urée qui en ira inc ta ré absorption passive de ce déchet azoté 



• FIGURE 13-13 

Ftèabsarptiûrt passive d urée i l‘extrémité du tubule proximal, a! Oins là 
capsule de Ûuwridii et au tlubut du tubule pr -un. I.i concentrât ion de 
l'urée est la même dans le plasma et le liquide Interstitiel voisin.bï A l'extré 
mité du [ubote proximal,65 % du filtrat in Mal a été réabsorbé d"oô faug- 
mciUdtFùri de la concentration de l'urée dans I- filtTat résiduel. Ainsi est 
établie la différence de ecmcentrailûn rc iponsablï de la réabsorpiion. pas¬ 
sive de l'urée. 
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(• figure 13-13), Du fait de l'importante ré,absorption d’eau dans 
le lu bu le proximal, le filtrat initial de 125 m l/min est réduit à 
44 ml/min à l’extrémité de celui-ci, 65 %, soi! 61 ml d'H-,0 ayant 
été réabsorbés Les substances filtrées mais non réabsorbées sont 
donc de plus en. plus concentrées dans le liquide tubulaire au 
fur et à mesure que Veau est réabsorbée, Cesi le cas de l’urée. La 
concentration de l'urée dans te filtrai glomérulaire est la même 
que dans te plasma. La quantité d’urée contenue dans les 125 ml 
du filtrat initial et dans les 44 ml restants â l’extrémité du tubule 
proximal est inchangée ce qui correspond au triplement environ 
de sa concentration dans la lumière du tubule. Par conséquent, là 
concentration de l’urée est devenue beaucoup plus 
î forte dans le tubule que dans les capillaires péritubu- 
laites el l’urée diffuse passivement du tubule vers le sang 
du. fait de La différence de concentration. Toutefois „ la paroi 
du tubule n’est pas très perméable â Purée de sorte que seu¬ 
lement 50 % environ de Purée est réabsorbés passivement de 
cette façon. 

Bien que la réabsorption de l'urée ne soit que de 50 % de la. 
quantité filtrée à chaque passage dans le néphron, ceci suffit. Ce 
n'est qu'en cas d'insuffisance rénale, quand la réabsorption d’urée 
est très réduite à moins- de 50 %, que la concentration d'urée dans 
le plasma augmente. Laugmentalion de la concentration d'urée 
dans le plasma a été Fune des premières caractéristiques biolo¬ 
giques d'insuffisance rénale identifiée et la mesure de Purée san* 
gui ne a été l'un des premiers marqueurs d'insuffisance rénale 
utilisé, On suit maintenant que les conséquences les plus 
sérieuses de l'insuffisance rénale ne sont pas dues à la rétention 
de Purée, elle-même peu toxique, mais sont liées à l’accumula¬ 
tion dans forganisme d'autres substances qui ne sont pas excré¬ 
tées en quantité adéquate faute d’être suffisamment sécrétées, 
plus particulièrement H* et K 4 . Cependant,, on parle encore cou¬ 
ramment d'urémie {excès d'urée dans le sang) pour qualifier l'in¬ 
suffisance rénale, même si la rétention d'urée n’est pas le 
phénomène le plus menaçant dans cette situation. 

1 En règle générale, les produits de déchets 
ne sont pas réabsorbés 

Les produits de déchet filtrés autres que l'urée, comme les phé¬ 
nols et la créatinine, sont eux aussi concentrés dans le liquide 
contenu dans le tubule au furet à mesure que Peau en sort, mais 
ils ne sont pas réabsorbés passivement à b différence de Purée, 
l es molécules d'urée étant les plus petites des molécules de 
déchet sont les seules qui peuvent être réabsorbées en raison de 
ce processus de concentration ; les autres rte le sont pas parce 
qu'elles ne peuvent pas traverser la paroi du tubule. En consé¬ 
quence, les produits de déchet qui ne sont pas réabsorbés res¬ 
tent dans la lumière du tubule et sont concentrés et excrétés dans 
l’urine, Celte excrétion des déchets, bien qu’elle ne soit pas sou¬ 
mise â un contrôle physiologique, est suffisante quand là fonc¬ 
tion rénale est normale. 

Ainsi s’achève la description de la réabsorplion tubulaire ; 
il est temps de passer à l’étude de l'autre processus de base 
accompli par le tubule, la sécrétion tubulaire. 


SÉCRÉTION TUBULAIRE 

La sécrétion tubulaire est un transport par l'épithélium au même 
titre que la ré&bsorptkm mais elle a lieu en sens opposé. La sécré¬ 


tion tubulaire, qui est le transfert individuel de substances des 
capillaires tubulaires vers la lumière du tubule, est le second 
mode d'entrée dans le tubule de certaines substances et peu! être 
considérée comme un mécanisme additionnel accélérant leur éli¬ 
mination hors de l'organisme. Tout ce qui arrive dans la lumière 
du tubule, que ce soit par réabsorption ou sécrétion, et qui n'est 
pas réabsorbé, est éliminé dans l'urine, 

Les plus importantes des substances sécrétées par le tubule 
sont l’ion hydrogène CH + ), l'ion potassium (K*) et les tintons et 
entions et unions organiques parmi lesquels U y a de nombreuses 
substances- étrangères a l'organisme. 

I La sécrétion de Tion hydrogène est importante 
pour réquilibre acido-basique 

La sécrétion tubulaire des ions H + est essentielle pour la régula¬ 
tion de l’équilibre addo-basique de l'organisme comme on le 
verra dans le chapitre suivant. Les ions H + sont ajoutés au liquide 
filtré par sécrétion dans, les tubules proximal et distal et dans le 
tube collecteur, Limportance de la sécrétion d’ions H + dépend 
de l'acidhé du milieu intérieur. En cas d’acidité excessive, la 
sécrétion d’ions ET augmenté ; elle diminue en, cas contraire 

8 La sécrétion de potassium est contrôlée par 
l'aldostérone 

Le potassium est l'exemple d’une substance dont le transfert se 
fait en sens opposé dans différents segments du tubule ; il est 
réahsprbé activement dans le tubule proximal et sécrété dans le 
tubule distal et le tube collecteur. La plupart des ions K 4 sont 
réabsorbés de façon obligatoire, non contrôlée dans le tubule 
proximal alors que leur sécrétion plus, loin dans le nêphron est, 
variable ci contrôlée. 

En cas dé déplétion en K\ la sécrétion de K" dans le tubule 
distal est réduite au minimum de sorte que seule est excrétée la 
petite quantité de K + filtré qui a échappé à la réahsorprior». De 
cette façon, le K\ qui sans cela aurait été perdu par l'organisme, 
est conservé dans celui-ci. À l’opposé quand la concentration de 
K + dans le plasma est trop forte, du K + est sécrété par le tubule en 
quantité voulue pour en abaisser la concentration plasmatique 
jusqu’à sa valeur normale. C’est donc la sécrétion et non pas la 
filtration ou la réabsorpiion de K 4 qui fait partie du système de 
régulation qui maintient â sa valeur normale la concentration 
plasmatique de K*. 

MÉCANISME DE LA SÉCRÉTION DE K+ 

La sécrétion de K + dans le tubule distal et le tube collecteur est 
couplée â la réabsorption de Na 4 par le fonctionnement de la 
pompe basolatérale N'a" K 4 (• figure 13-14). Cette pompe, qui 
fonctionne en utilisant de l'énergie fournie par l'ATF, chasse Ma 4 
vers l’espace latéral inicrccllulaire et fait entrer K* depuis ce 
même espace dans la cellule tubulaire. La forte concentration 
résultante de K + dans ta cellule en favorise la diffusion par des 
canaux K 4 de la membrane apicale vers la lumière tubulaire. Le 
passage à travers la membrane 1 «mina le se fait passive me ru par 
les nombreux canaux de celle-ci dans le tubule distal el le tube 
collecteur. De façon concomitante la pompe basolatérale en 
transportant K + vers lia cellule tubulaire tend a abaisser en per¬ 
manence h concentration de & dans le liquide miersiitiel es, par 
conséquent, à favoriser la diffusion de cet ion hors des Capillaires 


aterial 
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• FIGURE 13-14 


Il convient de remarquer que l'augmen¬ 
tation de la lu in -nu rai ion de K 4 dans Le 
plasma stimule dLr l-l eu me ni La sécrétion d'al- 
dosiértme par la t ■ irtk nsurrenaL- alors que 
l'augmentation de la concentration de Na* 
dans Le plasma la simule par rinlermédiaire 
du système complexe RAA, La sécrétion d'al¬ 
dostérone peut dune être stimulée par deux 
mécanismes differents {• figure 13-15). 

Le contrôle rénal de fa concentration de 
K* est normalement très précis. Ceci est très 
important car de faibles variations de la 
concentration plasmatique de K 4 ont des 
effets délétères sim l'activité électrique des 
membranes cellulaires excitables. Par 
exemple, L'augmentation de la concentration 
de K 4 dans le LUC augmente l'excitabilité 
cardiaque ce qui peut cire cause de troubles 
du rythme mortels. 


Sécrétion de l'ion potassium. La pompe bdiûiüiérùlctransporte simulLi 
nêir.ent du fs.i 1 ver l'espace intercellulaire et K" vers la cellule tubulaire 
Dans les régions, du tabule qui sécrètent K 4 , cet ion sort de la cellule par des 
r. anûuH de la nicmbrane lumina le. : Da n s les régions du tubule q u i ne sécré- 
Lont pas de K 1 , le K* pompé dans ta cellule de façon concomitante à la rèab- 
sarpiion de Na quille la telIdie par des canaux de la membrane 
basolaie rüle et est, ainsi, conservé dans l'organisme). 


péri tu îulaîivs vers Le liquide interstitiel, Le potassium, qui quille 
ainsi le plasma est ensuite pompé dans la cellule doit il diffuse 
vers ta lumière du tubule. De celte façon la pompe Na^-K" baso- 
la té raie cause la sécrétion de K* vers la lumière du tubule. 

La sêcrêtiort de K 4 étant couplée à la réabsorption de Na 4 
par Le Ilhici Loihii nieiu coûteux en énergie de 9a pompe Na 4 -K 4 , 
comme ni lait-il qu'elle naît pas lieu dans Lotîtes tes régions 
du népbn i, ou a Lieu cette réabsorption et soit localisée unique¬ 
ment aux segments distaux de celui-ci ? 1-a réponse lient au siège 
des canaux K 4 passifs. Ceux-ci sont concentrés dans ta mem¬ 
brane luminalc du tubule distal et du tube collecteur ce qui offre 
une eue de passage à b sécrétion vers la lumière du K 4 pompé 
dans lu cellule Dans les autres segments du tubule, les canaux K 4 
sont -il lu-, dans la membrane base latérale si bien que Le K 4 
pompé dans la cellule depuis l'espace latéral par la pompe Na*- 
l'. ‘ y rc". ierit par simple diffusion a travers eux, Ce recyclage local 
de K* |h mtei. la ^absorption continue de Na 4 par la pompe Na 4 - 
K + sans ■. Met localement sur K 4 . 

CONTRÔLE DE LA SÉCRÉTION DE K 4 

I : se< u-in i de K* dépend de plusieurs Facteurs dont le plus 
imporiam est l'aldostérone, une hormone qui stimule b sécrétion 
dt K' dans la partie distale du tubule et l’augmentation conco¬ 
uru i. aine de b réabsorption de Na 4 . Laugmemation de b concen- 
n ai i ti d* K 4 dans le plasma stimule directement la sécrétion 
d'aldostérone par la glande corticosurrénale, ce qui entraîne 
second ni renie m la sécrétion accrue de K 4 ei finalement l'excré- 
lion urinaire de plus de K 4 . À l'inverse la baisse de b concentra¬ 
tion de K J dans Le plasma entraîne une moindre sécrétion 
d aldostérone et lâ diminution concomitante de la sécrétion de 
K 4 par le tubule rénal. 


V La sécrétion d amons et de i -, organiques 
contribue efficacement 

à befimination hors de l'orgenisrru de substances 
étrangères 

Les cellules du tubule proximal cunncnneni des transporteurs 
pour la Sécrétion dénions ce d’-mii'os pour celle de cations 
organiques. 


• FIGURE 13-15 

Double contrôle par Na * et K 1, de la sécrétion d'aldostérone. 
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ROLIS PU SYSTÈME PE SÉCRÉTION PIONS ORGANIQUES 


Ces systèmes ont deux rôles importants. Premièrement, ils ajou¬ 
tent «ne certaine quantité d'un ion organique particulier à la 
quantité filtrée déjà présente dans le liquide tubulaire et en favo¬ 
risent donc l’excrétion. Parmi les ions organiques excrétés, il y a 
certains messagers chimiques présents dans le sang comme les 
prostaglandines, l'histamine et la ncradrénaime qui, ayant rempli 
leur rôle* doivent être éliminés rapidement afin que leurs effets 
ne soient pas anormalement durables. 

Deuxièmement, la sécrétion par le tubule proximal d’ions 
organiques est importante pour l'élimination hors de l’organisme 
de nombreuses substances étrangères. Le système est capable de 
sécréter un grand nombre d'ions organiques différents, aussi bien 
endogènes (produits dans l’organisme) qu’exogènes (étrangers â 
l’organisme) véhiculés par le sang. Celte absence de sélectivité 


accélère l'élimination de nombreuses substances organiques exo¬ 
gènes y compris des additifs alimentaires, des polluants de l'en¬ 
vironnement (comme des pesticides), des médicaments 
ei d'autres substances organiques sans valeur nutritive 
qui auraient pénétré dans l’organisme., 

; ! - Lexcretion des substances étrangères n’est pas son- 

* mise à un dispositif de contrôle et les transporteurs n'ar¬ 
rivent pas à augmenter leur activité secrétoire en présence d'une 
quantité excessive de ces ions organiques. 

De nombreux médicaments, par exempte la pénicilline et les 
anti-inflammatoires non spécifiques (AINS), sont éliminés hors 
de l’organisme par le système de sécrétion des ions organiques du 
tubule proximal. Afin que la concentration de ces drogues reste â 
une valeur efficace il faut les administrer de façon répétée de 
façon à tenir compte de leur élimination rapide. 


RÉSUMÉ DES PROCESSUS DE SÉCRÉTION 

ET Di 1ÊAB50RPT10N 

La discussion des processus de sécrétion et de réabsorption dans 
les parties proximales et distales du tubule est terminée. Ces 
transports de substance sont résumés dans le A tableau 13 3 
En gros, l'essentiel de la réabsorption a lieu dans le tubule proxi¬ 
mal qui ramène de façon incontrôlée dans le sang beaucoup de 
l’eau et des substances dissoutes nécessaires qui ont été filtrées. 
Le tubule proximal est aussi le principal site de sécrétion sauf 
pour le K 4 . Le tubule distal et le tube collecteur déterminent la 
quantité d’eau, Na + , K 4 et H 4 excrétée dans l'urine et éliminée 
de l’organisme. Ils le font en ajustant avec précision la quantité 
d’H jO et de Ma 4 ré,absorbée et. celle de K 4 et H 4 sécrétée. Ces acti¬ 
vités des segments distaux du néphron sont contrôlées en fonc¬ 
tion des besoins de l'organisme. Les déchets inutiles filtrés restent 
dans le liquide tubulaire pour être éliminés dans l’urine avec des 
substances qui ne sont pas des déchets mais dam une quantité 
excessive a été filtrée ou sécrétée et n’a pas été réâbsorbéc. 

Nous allons maintenant nous intéresser au résultat final des 
processus rénaux de base, c’est-à-dire à ce qui reste dans le tubule 
pour être éliminé dans l'urine et dont, par conséquent, le plasma 
a été débarrassé- 


EXCRÉTION DE L'URINE ET CLAIRANCE 
PLASMATIQUE 

Normalement, sur les 125 tnt/min de filtrat glomérulaire, 124 
sont ré absorbés de sorte que la quantité d’urine définitive est de 


A TABLEAU 13-3 

Résumé des transports dans les segments proximal et 
distal du néphron 


TUBULE PROXIMAL 


Réabsorption 

Sodium ; réâbsorptîon active 
sans contrôle de 67 % du sodium 
filtré. Cl ~ suit passivement 

Glucose et acides aminés ; 
réabsorplbn sans contrôle 
par un transport actif 
secondaire 

PÛ 4 3 ~ et autres électrolytes ; 
réabsorptîon contrôlée d’un 
pourcentage variable de 
la quantité filtrée 

H a G; réabsorption 
obligatoire par osmose de 
65 %de l’eau filtrée 

Urée ; réabsorption non 
contrôlée de 50 % de la 
quantité filtrée 

K + tréabsorption presque 
complète non contrôlée 


Sécrétion 

Sécrétion variable d’n 4 m 
fonction de l'état de l'équilibre 
atido-basique de Totga nisme 

Sécrétion non contrôlée 
d'ion s organiques 


TUBULE DISTAL ET TUBE COLLECTEUR 


Réabsorption 

Réa bsorptïon variable de 
Na 4 sous le contrôle de 
l'aldostérone ; O " suit 

Réabsorption variable d'H a Q 
sous le contrôle de l 'hormone 
snbdlurétique (vasopressine) 


Sécrétion 

Sécrétion variable rf'H 4 en 
fonction de l'état de l'équilibre 
addo-basique de l'organisme 

Sécrétion variable de K 4 
dépendant de l'aldostérone 


I m 1/min. Il y a donc excrétion d’environ 1,5 1 d’urine par jour, 
chiffre â comparer aux 180 litres quotidiens de filtrat gloméru¬ 
laire, 

burine contient de grandes quantités de produits de déchet 
divers cl des quantités variables de substances à élimination 
contrôlée dont le surplus est passe dans l’urine. Les substances 
utiles sont réabsorbées et conservées de sorte qu'il n’v en a pas 
dans l’urine. 

Une modification relativement faible de la quantité de fil¬ 
trat réabsorbé peut entraîner un changement important du 
volume d’urine définitive. Par exemple, la réduction d'à peine 
I % de la quantité réabsorbée, la faisant passer de 124 â 
123 ml/min, entraîne le doublement de l'excrétion d'urine qui 
passe de 1 à 2 ml/min. 
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Chapitre 13 



I La clairance rénale est le volume de plasma 
débarrassé d'une substance particulière par minute 

Par comparaison avec Je plasma qui arrive dans les reins par l'ar¬ 
tère rénale, le plasma qui en sert par les veines rénales manqué 
des- substances qui ont été laissées en arrière pour être éliminées 
dans I urine. En excrétant une substance, les reins débarrassent 
de celte substance le plasma qui les traverse. La clairance plas¬ 
matique rénale d'une substance est, par définition, le volume de 
plasma totalement débarrassé de cette substance par minute A Il 
ne s'agit pas de la quantité de substance retirée du plasma mais 
du volume Je plasma dans lequel elle était contenue, l a clairance 
d'une substance est un critère plus utile en pratique que son 
excrétion urinaire ; il est en effet, plus important de connaître l'ef¬ 
fet, de l’excrétion urinaire sur les substances contenues dans les 
liquides de Icuganisme que de savoir le volume et la composition 
des urines rejetées. La clairance plasmatique est une façon d'ex¬ 
primer et de comparer l’efficacité avec laquelle le rein soustrait 
différentes substances aux liquides du milieu intérieur. 

I La clairance rénale d'une substance 

qui est filtrée et n'est ni réabsorbée ni sécrétée 

est égale au DFG 

Soit une substance X qui est filtrée librement dans le glomcrule 
mais n'est ni reabsorbée, ni sécrétée. Si le filtrat glomérulaire est 
de 125 ml/min, toute la substance X contenue dans ces 125 ml 
reste dans le tabulé et est excrétée. Chaque minute, 125 ml de 
plasma sont donc débarrassés de la substance X (• figure 13- 
16a), (Des 125 ml/min du filtrat, 124 ml/min reviennent dans le 
plasma sans substance X du fait de la réabsorption et le ml/m in 
perdu dans l’urine est en En de compte remplacé par de l'eau 
ingérée ne contenant pas la substance X. Ainsi 125 m L/m in de 
plasma dépourvu de substance X sont revenus ddtlS lé plasma ce 
qui correspond aux 125 ml de plasma qui ont été débarrassés de 
ta substance X chaque minute). 

Il n'y a pas de substance endogène ayant exactement le 
même comportement que la substance X, Toutes les substances 
naturelles contenues dans le plasma, mime les déchets, sont 
réabsorbées ou sécrétées dans une certaine mesure, Cependant 


- La cliiLrance est UH concept abstrait. Quand une substance particulier? est 
«xei-êiée dans rnrinf. sa oônccnirmLin plasmatique ne devient pas nulle’ 
mais luis-r uniformément du fait de l'importance des mélanges qui se pro¬ 
duisent dans le plasma cinçulanl. La clairance est donc le volume hypothé¬ 
tique dé piastua qui aurait contenu la quantité totale de substance excrétée 
en une minute cl cm aurait été totalement débarrasié. 


Pi nu line (nç pa$ confondre avec l’insuline), un glucide exogène 
anodin existant dans l’ail et l’oignon, est filtrée librement et ncsi 
ni réabsorbée ni secrétée ; c’est donc la substance X idéale, b mu- 
line peut être injectée et sa clairance plasmatique est utilisée en 
pratique pour évaluer le DFG puisque le plasma regagne chaque 
minute un volume de liquide ne contenant pas d'inulinc cl égal 
au DFG ce qui équivaut bien au volume de plasma débarrassé 
d'inulinc par minute, 

1 La clairance rénale d'une substance 

qui est filtrée et réabsorbée mais n'est pas sécrétée 

est toujours inférieure au DFG 

Soit liste substance filtrée dont une partie ou la totalité est «ab¬ 
sorbée es revient dans le plasma. Le volume de plasma débarrassé 
dé cette substance par minute — b clairance rénale de la sub¬ 
stance ■— est évidemment inférieur au DFG, Par exemple, Sa clai¬ 
rance du glucose est nulle normalement. En effet, tout Se glucose 
filtré est réabsorbé de sorte que tout $c passe comme si du glu¬ 
cose n avait jamais quitté le plasma (• figure 13-16b). 

Dans le cas d’une substance filtrée dont une partie revient 
dans le plasma par réabsorption, le volume de plasma effective¬ 
ment débarrasse de fa substance est évidemment inférieur au 
DFG. Dans le cas dé l'urée dont environ 51) % est réabsorbé, le 
volume de plasma débarrassé de l'urée par minuté est E» moitié 
du DFG soit 62,5 ml/min figure 1.5-1 fie). 

I La clairance rénale d'une substance 
qui est filtrée et sécrétée mais qui n'est pas 
réabsorbée est toujours supérieure au DFG 

La sécrétion tubulaire augmente l'efficacité avec laquelle le rein 
retire une substance du plasma Vingt pour cent seulement du 
plasma entrant dans les reins sont filtrés, les SO % restants 
gagnent les capillaires péri tubulaires sans avoir été filtres. La 
sécrétion est le seul moyen qu’ont les reins pour soustraire au 
plasma une substance qui a échappé u la filtration avant qu'il ne 
regagne la circulation générale, Un exemple est celui de H*. Sont 
débarrassés d’ions H* non seulement le plasma filtré contenant 
des ions H + non réabsorbés mais aussi le plasma d’où provien¬ 
nent les ions H + sécrétés. Par exemple si la quantité d’ions H* 
sécrétés est équivalente a celle présenté dans 25 ml de plasma, 
la clairance des ions H + est de 150 ml/min si le DFG est égal à 
125 ml/min. En effet chaque minute 125 ml de plasma perdent 
leurs ions H + par filtration. ci 25 ml tes perde ni par sécrétion. La 
clairance d'une substance sécrétée et non réabsorbcc est toujours 
plus grande que le DFG (• figure 13-Ifid.L 

Alors que Pi nu Line est utilisée en pratique pour mesurer lé 
DFG, la clairance rénale d’une autre substance organique exo¬ 
gène. l’acide para-aminohippuriqué (PAH) est utilisable pour 
mesurer le débit plasmatique rénal. Comme l'inuline, le PAH est 
filtré librement et n'est pas réabsorbé, mais tout le PAH contenu 
dans le plasma qui a échappé à la fi 11 ration el circulé dans les 
capillaires péritubulaires est sécrété par le système de transport 
des allions organiques du tubule proximal. Au total le PAH est 
enlevé de tout le plasma qui parcourt la circulation rénale, I la 
fois de la portion filtrée el réabsorbée sans le PA11 et de la portion 
non filtrée et privée de PAH par la sécrétion tubulaire. Comme 
tout le plasma traversant les reins est débarrassé de PAH, la dai- 
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Dans * ^ pans le cas d'une substance 
urine * # filtrée mats non réabsorbée 
ou sécrétée, comme lïnullne, 
tout le plasma an est 
débarrassé. 

Ch) 



4 A Pour urte substance lillrée, 
non sécrétée el partiellement 
roab so rbéc, comme l'urée, 
le plasma filtré en est 
incomptètement débarrassé. 

<*) 

• FIGURE 13-16 

Modalités de la clairance rénale de diverses substances 



Dans le cas d'une substance 
filtrée, non sécrétée el totalement 
rdabsorbée. comme le glucose, 
le plasma filtré n’en est 
nullement débarrassé. 

(bî 



et la fraction du plasma rom Filtré des 
capillaires pérrlbbulairestjui a kiumi le substance 
secrétée en est lui aussi débarrassé. 

(d) 
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Chapitre 1,3 













































































rance du PAH est une es lima lion raisonnable du débit plasma¬ 
tique rénal, Typiquement* le débit plasmatique rénal esc tic 
625 ml/rnin et le débit sanguin rénal (plasma et globules muges) 
est égal a 1 H-0 tnl/min soie plus de 20 % du débit cardiaque. 

FRACTION FILTRÉE 

Quand nn connaît la clairance du PAH (débit plasmatique rénal) 
et celle de Fi nul me (DFtj) on peut calculer aisément la Fraction 
filtrée qui est le pourcentage de plasma circulant dans les g3o- 
mérules qui gagne les tubules par filtration : 

Fraction DFG (clairance de l'inuline) 

Filtrée Débit plasmatique rénal (clairance du PAH) 

\ 25 ml/min 

= -:- *= 2Q% 

625 ml/min 

Typiquement, 20 % du plasma qui entre dans les glnmérules est 
filtré. 


Médullaire 



I La concentration de l'urine excrétée par les reins 
dépend du degré d r hydratatfcm de l'organisme 

Après avoir exposé le son dans les reins des substances dissoutes 
dans le plasma, il convient de s’intéresser à celui de H^O. Uos- 
molarilé du LF’C (concentration en substances dissouLes) dépend 
des quantités respectives d’H 2 0 et de substances dissoutes. 
Quand S’équilibre hydro-élceirolytique est normal, les liquides de 
L’organisme son! isotoniques à Fosmolaritê de 300 milUos- 
moles/litre fcf. p, 55 Ct p. A-fl), S il >' a irop de H^O par rapport 
□us substances dissoutes, les liquides de l'organisme sont hypo¬ 
int! i que s à une osmolarité inférieure à 3 00 mosm/lilre, Dans le 
cas contraire de déficit en eau, les liquides de l'organisme sont 
trop concentrés, hypertoniques, et leur osmolarité est supérieure 
à 3CK) mosm/lilre. 

Sachant que la Force motrice pour la réabsorption de l’eau 
sur toute l& longueur du lubule rénal est la différence de pression 
osmotique entre la lumière du t libelle et k liquide interstitiel 
alentour, on pou naît penser que burine a toujours la même 
concentration (osmolarité) que k LEC H en serait ainsi si l'os* 
molarité du liquide interstitiel péri tubulaire était la même que 
celle des autres liquides de l’organisme. En pareil cas, la rêab- 
sorption de l’eau aurait lieu jusqu’à ce qu'il y ait équilibre osmo¬ 
tique entre le liquidé contenu dans les tubules et le liquide 
interstitiel et il serait impossible de conserver H,U en cas d'hy¬ 
pertonie et d'éliminer un excès d'H T Q en cas d’hypotonie. 

Il y a heureusement un gradient osmotique dans la médul¬ 
laire rénale. La concentration du liquide interstitiel augmente 
progressivement de 300 mosm/lilre à la jonciion du cortex et de 
la médullaire jusqu'à ! 2 l) 0 mosm/lilre a l'extrémité de la pyra¬ 
mide médullaire au contact du bassinet humain (• figure 13-17), 

C’est grâce à ce gradient osmotique que les reins sont 
capables par un mécanisme décrit plus loin d'excréter de l’urine 
do ni l’osmolaritê varie de 100 à I 200 mosm/litre selon l’état 
d'hydratation de l'organisme. En cas d'équilibre hydrique parfait, 
il y a formation d'1 m!/min d’urine îsotonique. Quand il y a 
hyperhydratation (excès d' H 2 0) de l’organisme, les reins peu- 
vent produire un grand volume d'urine (jusqu’à 25 ml/min) 
diluée, hypotonique (100 mosm/litre). A l’opposé quand il y a 
déshydratation (manque d'H 2 Q) de l’organisme, les reins sotil 


• FIGURE 13-17 

Gradïpn| osmotique dans, la medullaire du rtsn Heprü-serUatiu!i schéma¬ 
tique d'on nçin tourné (lç 9£T à partir de sa püi (iûn liaTmale chez Un sujet 
debout afm de mieuK mooirer l'orieriration dj gradient osmotique cortico- 
médulla ire.Le liquide interitiliel du Cûrte* -:M isotûniqueà 300 mosm/litre, 
mais l'osmolaritê do liquide interstitiel de la i udulkirv augmente de 300 
mosm/litre à la frontière du cor te* jusqu’à l 200 mosm/litre au sommet des 
pyramides au contact du bassinet. 


capables de produire un volume leduit (jusqu'à 0,3 mt/min) 
d'urine concentrée, hypertonique jusqu'à 1 200 mosm/litre) t 
conservant ainsi H-,O dans l’organisme 

C’est l'arrangement anatomique unique et les interactions 
fonctionnelles complexes des divers i h:m m. :iïs des néphrons 
dans la médullaire qui sont respons ib . -• de l'établissement et dé 
l’exploitation du gradient osmotique, i ms,. de Henlé de la plu¬ 
part des néphrons rse s’enfonce pas profondément dans k médul¬ 
laire ; celle de 20% des néphrons est longue ci plonge dans toute 
la profondeur de la médullaire de sorte que l’exinétniié dé l'anse 
soit proche du bassineI (• figure H-10). Le débit du liquide 
tubulaire se fait à contre-courant car i I a lieu en sens opposé dans 
les deux branches dé l'anse qui sont parallèles et très proches 
l'une de l'autre, Fn plus te tube lo II et le tir. dans lequel débou¬ 
chent les deux variétés de néphrons, des* nd dans la médullaire 
dans son trajet vers le bassinet, t ou disposhinn anatomique, 
couplée aux particularités des -p --1 è 11 -de transport et de la per- 
mëabilité des différents segments du nepbron, a un rôle essen¬ 
tiel dans ta production d’urine de ■. onccnlration variable selon 
le besoin de conservation ou d êli mi nation d'eau. Tirs bref, les 
longues anses de El en lé sont respon sables de iïfaWissentfiU du 
gradient osmotique el le lube LolU-tieur tire parti du gradient en 
associai ion avec l'hormone antidiurél îque pour produire une 
urine plus ou moins concentrée. Cette organisation Fonctionnelle 
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• FIGURE 13-18 


Tübule 

proximal 


Anse de Henlé 


collecteur 


Embouchure d'autres nephrons 
dans le même tube collecteur 


Vers le 
bassinet 


Pour la clarté, les néphrons sont 

très grossis si iss capillaires 
péntubulalres ne sont pas 
représentés 


Tubule 
proximal 


Tubule 

distal 


Cortex 


Médullaire 


Branche 
descendante 
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de Kenié 


Représentation schématique des deux types de néphron. Remarquer que l'anse de Henlé des néphrons à anse longue s'enfonce profondément dans la 
médullaire. 


est le mécanisme de contre-courant médullaire étudié en détail 
d'dessous. 

I Le gradient osmotique médullaire est établi 
par le mécanisme du contre-courant 

II faut suivre le fillral le long d’un néphron à anse longue pour 
comprendre le rôle de celle-ci dans l'établissement du gradieni 
osmotique. Dès la formation du filtrat, la rëabsorption obligatoire 
dH 2 0 commence dans le tubule proximal du Tait de la réahsnrp- 
tinn active de Ma*. De ce fait, à l'extrémité du tubule proximal, 
65 % du filtrai glomérulaire a été réabsorbé et L'os molarité des 
35 % restants est toujours la même que celle des liquides de l’or¬ 
ganisme de sorte que le liquide arrivant dans l'anse de île nié est 
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encore isotonique. Environ 15 % de l’eau filtrée vont être réah- 
sorbés obligatoirement dans l’anse de lie nié à l’occasion de la 
constitution et de l'entretien du gradient osmotique et l'osmola- 
rité du liquide tubulaire est modifiée pendant ce processus. 

PROPRIÉTÉS DÉS BRANCHES DESCENDANTE ET ASCENDANTE 
DE L'ANSE DE HENLE 

Les différences fonctionnelles entre Le segment descendant d'une 
anse de Henië longue (dans laquelle le liquide coule vers la pro¬ 
fondeur de ta médullaire) et le segment ascendant (dans lequel Le 
liquidé remonte dans la médullaire vers le uibule distal) sont la 
base même de la consiiiution du gradient osmotique du liquide 
interstitiel de la médullaire. 

Le segment descendant : 


Chapitre M 


















1. est très, perméable à 11,0, 

2. ne réabsorbe pas activement Na* Cc'est le seul segment de 
néphron qui ne réabsorbe pas de Na*). 

Le st jjmfni ditendü^l : 

1. transporte aai ventent N&Cl bolide La lumière tubulaire vers 
le liquide interstitiel, 

2. est toujours imperméable a H 2 0 de sorte que le sel quitte le 
liquide tubulaire sans entraîner 11,0 à sa su ne. 

MÉCANISME MULTIPLICATEUR DU CONTRE-tQUftANT 

Le débit à roture-courant et la proximité des deux branches de 
l'anse sont â l'origine d’interactions entre celles-ci. Le débit est 
bien entendu continu dans hanse,, mais pour laciliter la compré¬ 
hension. on peut le décomposer en étapes successives, un peu 
comme un le ferait en projetant un dessin animé au ralenti de 
façon à en examiner les images une par une. 

* État inJtiüf (• figure 13- 19a). Avant la constitution du gra¬ 
dient osmotique, l'osmolarilé tlu liquide interstitiel médullaire est 
de 3-00 roosm/litre comme celle des autres liquides de l'organisme. 

* Première étape {• ligure 13-J9h). L.a pompe Na + de la 
branche ascendante est responsable du transport actif dé Na Cl 
hors du tubuk (extrusion) |usqu'à ce que l'osmolarité du liquide 
interstitiel voisin dépasse de 200 m os m/l i ire celle du Liquide 
cotiténu dans cette branche, Lextrusion de sel par la pompe du 
segment ascendant rend te liquide interstitiel hypertonique. H ,C 
ne peut pas sortir par osmose de la branche ascendante puis¬ 
qu'elle est imperméable à l'eau. Rar contre H 2 Q diffuse de la 
branché descendante vers le liquide interstitiel ; en effet le 
liquide qui vient du lubule proximal étant isolonique, et le seg¬ 
ment descendant étant perméable à H .O, d y a diffusion passive 
par osmose hors du segment descendant jusqu’à l'égalisation de 
l'osmolarilé du liquide interstitiel et du liquide contenu dans le 
segment. Le liquide tubulaire devient donc hypertonique dès son 
entrée dans l'anse car il a perdu de l’H 2 0. à l'équilibre, Losmo 
larité du liquide est de 200 m os m/l tire dans ta branche ascen¬ 
dante de l'anse et de 400 mosm/litn: dans le liquide Interstitiel 
et dans le segment descendant de l’anse. 

* Deuxième étape (• figure 13- 19c). Faisons avancer la 
colonne de liquide contenue dans l'anse de Henlé. Du liquide 
d’osmolarité égale à 200 mosm/litre quitte l'extrémité du segment 
ascendant et entre dans le Lubule distal tandis que du liquide 
d’osmotarife égale à 3lK) mosm/litre entre dans le segment des¬ 
cendant en provenance du tuba Le proximal. En même temps, 
du liquidé d'os molarité égale à 400 mosm/litre venant de la 
branche descendante Franchit le « virage * de l'anse, gagne la 
branche ascendante et fait face à du liquide de meme osmolarilé 
dans la branche descendante il faut noter que la différence d’os- 
molarité de 200 mosm/litre a été perdue à la base et à la pointé de 
l'anse. 

* Troisième étape (# figure I3-19d). Le pompage de Na* par 
la branche: ascendante reprend et transporte du NaCl tandis que 
11 2 D diffuse hors du segment descendant jusqu'au rétablissement 
d'une différence osmotique de 200 mosm/litre entre le segment 
ascendant, d une part, le liquide interstitiel et le segment des¬ 
cendant d'autre part, et ceci à chaque niveau transversal de b 
médullaire, lî faut bien comprendre que la concentration du 
liquide augmente progressivement dans ta branche descendante 
et diminue dans la branche ascendante. 


■ Quatrième étape {• Ligure 1 3-l9e). Avec une nouvelle avan¬ 
cée du liquide tubulaire, la différence de concentration de 200 
mosm/litre est k nouveau abolie à tous les niveaux. 

* Cinquième étape (• figure 13-190. A chaque niveau trans¬ 
versal de la médullaire la différence osmotique de 200 mosm/litre 
est rétablie du fait du pompage de Na* hors du segment ascen¬ 
dant et de La diffusion d’H,D hors du segment descendant. 

* Sixième étape et suite (• figure 1 3-19g). Avec une nouvelle 
avancée du liquide et la poursuite de ce processus à étapes, le 
liquide de lu branche descendante devient dé plus en plus hyper¬ 
tonique jusqu'à atteindre l'osmolarilé maximale de I 200 
mosm/litre à l’extrémité de celle-ci. soit quatre fois celle des 
liquides de l'organisme. Comme il y a toujours équilibre entre le 
liquide interstitiel et celui de la branche descendante, un gra¬ 
dient déconcentration allant de 300 à 1 200 mosm/litre est établi 
dans le liquide interstitiel. Inversement l'osmolarilé du Liquide 
contenu dans le segment ascendant diminue tlu fait de l'expul¬ 
sion de sel que l'eau ne peut pus suivre. De fait, le liquidé devient 
même hypotonique à la sortie du segment ascendant et i l'en¬ 
trée dans le tabule distal son osmolarilé est de 100 mosm/litre, 
soit le tiers de celle des liquides de l’organisme. 

Il faut bien comprendre que, à chaque niveau transversal de 
la médullaire, il y a une différence d'osmolarité de 200 
mosm/litre seulement entre la branche ascendante et le Liquidé 
interstitiel, mais qu’il y a un gradient osmotique beaucoup plus 
important entre la base et le sommet de la médullaire. Alors 
même que la pompe du segment ascendant ne crée qu'une diffé¬ 
rence de 200 mosm/litre à chaque niveau transversal, cét effet 
CSt multiplié par le contre-courant dans l'anse de Hcnléau point 
de créer un gradient longitudinal beaucoup plus important. Ce 
mécanisme de concentration dù k l’anse de Hcnlé porte lé nom 
d’effet multiplicateur du contre-courant. 

Cet effet multiplicateur a été décrit jusqu'ici comme une 
suite discontinue d'instantanés de façon a en faciliter la compré¬ 
hension. Il faut cependant réaliser que le gradient osmotique 
médullaire, une fois établi, est invariable à cause de l’écoule¬ 
ment continu de liquide dans le tabule, du transport actif de 
Na*' par le segment ascendant de l’anse et des transports passifs 
du segment descendant, 

EFFET iËNlFÏQUE DU CÛNTRE-CDUHANT MULTIPLICATEUR 

À première vue ce qui arrive au liquide tubulaire dans l’anse de 
Hcnlé pourrait sembler Futile. Le liquide isotonique qui entre 
dans L'anse devient de plus en plus concentré en parcourant lé 
segment descendant pour être dilué progressivement en remon¬ 
tant dans Le segment ascendant pour finalement sortir de celui- 
ci avec une osmolarité de 100 mosm/litre. Quelle est la raison 
de ce quadTriplement de concentration suivi, après le virage au 
sommet de l'anse, dé dilution progressive amenant la concentra¬ 
tion au tiers de ce qu’elle était à l’entrée dans Fît ose 1 Lintérêt 
d’un tel mécanisme esc double. Premièrement, il crée un gradient 
longitudinal de concentration dans la médullaire et ce gradient 
est mis à profil par le tube collecteur de sorte que l'excrétion 
d'urine plus concentrée que les liquides de l'organisme est pos¬ 
sible. Deuxièmement, le fait que le liquide entrant dans les seg¬ 
ments distaux du nêphron est hypotonique rend possible 
l'excrétion dtuw plus diluée que les liquides de l’organisme 
Voyons comment 
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Étape 3 : Les pompes de la branche 
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Étape 3 : Poursuite de l'écoulement 
du liqutde le taisant progresser 
de plusieurs niveaux. 


(d) 


(*) 


• FIGURE 13-19 

Mécanisme multiplicateur à contre-courant 


I C'est dans les segments terminaux du néphron 
qu'a lieu fa réabsorption ajustable cTH 2 Q dépendant 
de l'hormone antidiurétique 

Par suite de la réabsorptton obligatoire de 63 % de l'eau Eilltce 
dans le tubule proximal et de 15 % dans le segment ascendant 
de Vanse de H en lé k il reste dans la lumière 20 % de Veau filtrée qui 
est l'objet de réabsorplicm sous contrôle hormonal dans le lubuie 


contourné distal et le tube collecteur. Il s'agit encore d'un volume 
important d'eau susceptible d'Être réabsorhée ■ 2.0 % du DF G de 
180 titres/jour = .36 litres/jour don| le degré de réabsorplicm 
dépend de l'élat d'hydratation de l'organisme. Ce volume cor¬ 
respond à environ 13 fois le volume de plasma circulant. 

Le liquide quittant Vanse de Henlé ei en tram dans le tube 
contourné distal est hypotonique (100 mosm/lûre} par rapport 
au liquide iiuersiiiid du corifx (300 mosm/lUre) dans lequel est 
si lis é le tube ton tour né distal, Celui -ci débouche dans fe tube 
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Étape i : Mise en roule des pompes. Constitution 
d'un gradionl de 200 mosm/litre à chaque niveau. 
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Étape 2 : Écoulement du liquide le 
Faisant progresser de plusieurs niveaux. 


(b) 


(C) 




Étape S : Le gradieni osmotique de 2DQ 
mosmlitre est reconstitué é chaque niveau. 
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Étape 6 et suivantes : Lé gradient 
osmotique médullaire est établi et 
entretenu par le mécanisme du 
contre-courant des anses longues 
de Henlë. 

(g) 


collecteur qui est entouré de liquide interstitiel dont la concen¬ 
tration augmente de 300 à I 200 mosm/litre au fur et à mesure 
qu'il descend dans la médullaire, 

RÔLE DE L'HORMONE ANTIDIURÉTIQUE (VASOPRESSINE) 

Pour qu’il y ait réabsorplion d’I ljO dans une partie du tubule. 
deux critères doivent être satisfaits : 1} il doit y avoir une diffé¬ 
rence de pression osmotique de part et d'autre de la paroi du 


tubule. et 2) la pareil doit être perméable à H 2 0. Le tubule distal 
et le tube collecteur sont imperméables à HjO en l’absence d'hür- 
mpne anti diurétique, ou vasopressine, l'hormone qui les rend per¬ 
méables, Lhormone antidiurétique est produite dans le corps 
cellulaire de neurones spécialisés dé rhvpfliPidtamifs, puis stockée 
dans les terminaisons neuronales de l' hypophy if |WStéri£U tt qui 
est reliée à l'hypothalamus par b tige pituitaire qui contient les 
axones des neurones, La sécrétion d'hormone antidiurétique 
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dans le sang par l'hypophyse postérieure est commandée par 
L'hypothalamus et soumise à un rétrocontrôle négatif, La sécré¬ 
tion d’hormone antidiurétique est stimulée quand le LEC est 
hypertonique et que la conservation d'H 2 0 est nécessaire ; elle 
est inhibée quand le LEC est hypotonique et qu’un excès d'eau 
doit être éliminé dans, l’urine (la rétroaction s'exerce sur des neu¬ 
rones de l'hypothalamus qui fonctionnent comme des osmoré- 
cepteurs spécialisés, Nd'T). 

Lhormone antidiurétîque gagne par la circulation la mem¬ 
brane basolatérale des cellules du tubulc distal et du tube col¬ 
lecteur. Là elle se lie à des récepteurs spécifiques ce qui active le 
système de l’AMP cyclique (cAMP) (ci. p. 98} dans les cellules 
tubulaires ce qui, finalement., augmente la perméabilité à H,O, de 
la membrane luminale au pôle opposé des cellules grâce à l'in¬ 
sertion d’aquaporines. En l'absence de celles-ci la membrane 
luminale est imperméable à H 2 Q, Une fois que H 2 G est entrée 
dans la cellule tubulaire par les canaux â H,0 dépendant de 
l'hormone antidiurétique, elle en sort par la membrane basola- 
icraie (qui est toujours perméable à H 2 0) pour gagner le liquide 
interstitiel en suivant passivement la différence de pression 
osmotique. C'est en facilitant l'entrée d’H 2 Q venant du liquide 
interstitiel dans les cellules tubulaires que les aquaporines sup¬ 
plémentaires permettent l'augmentation de la réabsorption 
d'H^O du filtrat vers l interslittum. La réponse à l'hormone ami- 
diurétique est graduelle ; plus il y a dé vasopressine, plus la per¬ 
méabilité du tube distal et du tube collecteur à H,Q augmente. 
Les canaux H 2 0 rte sont pas permanents ; leur nombre régresse 
et, par conséquent, la perméabilité à H 2 0 diminue quand il y a 
moins de vasopressine et d’AMP cyclique. 

Lhormone ant(diurétique modifie la perméabilité à H 2 0 
dans les segments distaux du néphron, surtout celle du tube col¬ 
lecteur. Elle n’a pas d’influence sur les 80 % d’H»G dont la réab¬ 
sorption est obligatoire et incontrôlée dans le tubulé proximal 
et l’anse de l ie nié dont la branche ascendante est imperméable â 
H 2 0 même en présence d'hormone antidiurétique. 

RÊGULATION DE LA RÉAftSORPTtÛN D’H 2 0 EN CAS 
m DÉFICIT HYDRIQUE 

En cas d’augmentation de la sécrétion d’hormone antidiurétique 
en réponse an déficit en H i O et d'accroissement consécutif dé la 
perméabilité à H 2 Û du tubulc distal et du tube collecteur, le 
liqu ide tubulaire hypotonique perd progressivement de plus en 
plus d'eau vers le liquide interstitiel au cours de son passage 
d'abord à travers le cortex isotonique puLs à travers la .médul¬ 
laire de plus ers plus hypertonique en direction du bassinet 
(• figure 13-20a), Dans k cortex isotonique (300 mosm/litre) 
le liquide tubulaire initialement hypotonique 000 mosm/litre) 
perd de l’eau par osmose jusqu’à devenir isoionique à l'extré¬ 
mité du tubule distal. Le long du tubule collecteur le liquide 
devenu isoionique est entouré de liquide interstitiel d’osmola¬ 
lité supérieure ; il perd de l'eau par osmose et ce phénomène se 
poursuit tout le long du tube collecteur. 

Sous l'effet de la stimulation maximale par l’hormone anti- 
diurétique, t osmolarité du liquide atteint jusqu’à 
J 200 mosm/litre à l'extrémité du tube collecteur. Â partir de là T 
il n’y a plus de modification dp liquide tubulaire qui est devenu 
l’urine définitive. Du fait de la réabsorplion maximale stimulée 
par l’hormone antidiu ré tique, il y a excrétion d'un petit volume 
d'urine dont la concentration maximale est de 1. 200 mosm/litre. 
Le débit urinaire peut être aussi faible que 0,3 ml/min soit envi¬ 


ron le tiers du débit normal dé 1 ml/m in. L'eau réabsorbée, 
gagnée par k liquide interstitiel passe dans les capillaires pêritu- 
bulaires d’où elle gagne la circulation générale ; elle est donc 
conservée dans l’organisme. 

Il faut bien réaliser que l'hormone antidiu relique, qui favo¬ 
rise la conservation d'eau dans l'organisme, ne peut pas suppri¬ 
mer complètement l’excrétion d’urine même si le sujet tic prend 
aucune boisson, tin effet un volume minimal d’urine est indis¬ 
pensable pour éliminer les déchets. Ensemble, les produits de 
déchet et d’autres constituants de l'urine correspondent â une 
charge osmotique de 600 rmosm qui doit être éliminée quota» 
dicnnemenl dans l’urine. Comme b concentration maximale dé 
celle-ci correspond â 1 200 mosm/litre, le débit minimal d'urine 
nécessaire à l'excrétion de cette charge osmolaire est de 0,5 litre 
par jour soit 0,3 ml/min (600 mosm/jour J 200 mosm/litre = 
0,5 lilnc/jcur), Ainsi, en cas de stimulation maximale par l’hor¬ 
mone anîidiurétîque, 99,8 % des ISO litres quotidiens de filtrat 
glomérulaire sont réabsorbés ce qui correspond à ta perte obli¬ 
gatoire de 0,5 litre d'urine chaque jour. 

C’tSl le gradient osmotique médullaire qui rend possible la 
concentration considérable de l'urine. Si ce gradient n’exislâit 
pas, les reins ne pourraient pas produire d'urine plus concentrée 
que les liquides de l'organisme quelle que soit la quantité d’hor¬ 
mone antidiurétique sécrétée parec que la seule force motrice de¬ 
là réabsorplion d’eau est la différence de pression osmotique 
(concentration de l’eau) existant entre lé liquide tubulaire cl k 
liquide interstitiel. 

RÉGULATION DE LA RÈABSORPTIQN D’H a O EN CAS D'EXCÈS 
D'HjO 

Inversement, en cas d'ingestion excessive deau, le surplus d'H ,0 
doit être éliminé sans perte excessive de substances dissoutes 
nécessaires à l'homéostasie. En pareil cas, il n’y a pas de sécrétion 
d'hormone antidiu ré tique de sorte que k tubule distal et le tube 
collecteur restent imperméables â H ,0. Le liquide entrant dans 
le tubule distal est hypotonique (100 mosm/litre), puisqu'il a 
perdu du sel mais pas d'eau dans la branche ascendante de Fause 
de Henlé. Au cours du passage tic ce liquide hypotonique dans 
k tubule distal et le tube collecteur (• figure 13-20b). le gradient 
osmotique médullaire est sans effet sur lui du fait de l’imper¬ 
méabilité â HjO de ces segments distaux du néphron. En d’autres 
mots, il n'y a pas perte d’eau par k liquide tubulaire bien que 
celui-ci soit hypotonique par rapport au liquide interstitiel. Au 
total, en l’absence d'hormone anîidiurétîque, les 2Ü % du filtrat 
initial qui atteignent le tubule distal ne donnent pas lieu â reab¬ 
sorption d’eau. Cependant, l'excrétion de déchets et d'autres sub¬ 
stances dissoutes dans Forme ne change pas. Le résultat brut est 
l’excrétion d’un grand volume d'urine diluée ce qui contribue à 
éliminer l’eau en excès dans l’organisme. Losmolarilè de l’urine 
peut être aussi faible que ÎTO mosm/litre, la même que dans le 
liquide entrant dans le tubule distal. Le débu d’urine peut 
atteindre 25 ml/m in en l'absence d'hormone amidiurétique. soit 
25 fois plus que le débit normal de I ml/min. 

La possibilité d'excréter de Forme moins concentrée que les 
liquides de l’otgpnistne dépend du fait, que le liquide entrant dans 
k tubule distal est hypotonique en raison du transport actif de 
Ma + , accompagné par Cl" ma b pas par H^O hors du segment 
ascendant de l’anse de Henlé. Ainsi l'anse de Henlé joue un rôle 
essentiel dans l'excrétion d'urine d'osmolarité variable allant de 
HH) à l 200 mosm/litre en étant responsable de l'établissement 
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Élimination d'un grand volume 
d'urine diluée; il n'y a pas de 
rêahsorpLiort d'eau dans la partie 
distale du néphron: l'excès d'eau 
est éliminé 


- = DiHusion passive de HjO 

-—,-j = Transport actif de NaCI 

= Régions du lubule 
trrjperméabte&à H ? 0 

* = Perméabilité de l'eau accrue 
par l'hormone anlldiurétique 

Tous les chiffres sont des mosm/l 


L'osimolaritè de 
l'urine peut être 
aussi faible que 
100 mosmj'Eitre 
quand elle quitte 
le tube col lecteur 


(b) 


• FIGURE n-20 

Excrétion d'urine plus ou moins concentrée en fonction des besoins de l'organisme, a) Déficit en eau ; présence de vasopressine (hormone antidivrétique. 
b| Excès d'eau ; pas de vasopressine. 


du gradient osmotique médullaire et de la dt lut ton du liquide 
entrant dans le tubule distal. 

Il laul bien comprendre que le rein est capable de retenir 
ou d'éliminer de Tenu libre (dtSl-à-dirc de l’eau qui n'est pas 


accompagnée par des substances dissoutes) grâce aux effets com¬ 
bines du gradient osmotique longitudinal de la médullaire et des 
variations de perméabilité à l'eau des segments disiaux du 
néphron dues â l’hormone antidiurétique. De l'eau libre peut être 
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rëabsorbcc sans su balance dissoute pour corriger ]'hypertonie 
tk-s liquidés de l'organisme. hiversemem, de grandes quant îles 
d'eau libre (diurèse hydrique) peuvent tare éliminées pour cor¬ 
riger l 'hypotonie des liquides de l'organisme, Lu diurèse aqueuse 
est le moyen de compensation, normal de lültge si ion excessive 
dTLtl 


Il y a diurèse aqueuse â la suite de I 1 ingestion d’alcool. 
Comme l'alcool inhibe la sécrétion d’hormone anîidiurétique, les 
reins perdent trop d’eau. Typiquement, plus d’eau est perdue 
dans Tu ri ne qu’il n'en est absorbé sous forme de boisson alcooli¬ 
sée de sorte que le buveur se déshydrate malgré l'Ingestion de 
beaucoup de liquide. 


à TABLEAU 13-4 

Conséquences possibles de l'insuffisance rénale 

Urémie causée par la rétention de produits de déchet toxiques 
Nausée, vomissement diarrhée et ulcères conséquence d'effets toxiques sur le tube digestif 
Tendance au saignement causée par l'altération des fonctions plaquettaires 

Modifi catio n s ne urop 5y ch i q u es — moindre v ivacilé, i n somme, défa ut d'attend on — pou va nt p rog resser jusqu 'aux convu bions et 
au coma conséquence d'effets toxiques sur le système nerveux central 

Troubles sensitifs et moteurs par atteinte toxique de nerf? périphériques 

Acidose métabolique 4 causée par l'incapacité du rein à éliminer les ions H sécrétés ajoutés continuellement au milieu intérieur par 
suite de l'activité métabolique 

Perturbation de l'activité d'enzymes du fait de l'acidité du milieu 

Dépression du système nerveux Central duc ù la diminution dël'éxdtabilité des neurones associée à l'excès d'addes 

Rétention de potassium* du fait de l'in suffi sauce de la sécrétion tubulaire de K ’ 

Altération de l'excitabilité cardiaque et neuronal? du fait de la modification du potentiel de repos de la membrane des cellules excitables 

Perturbation de l'équiJibredu sodium due au fait que l'élimination rénale du Na ' n'est pas bien ajustée à l'apport de Na ' 
Augmentation de la pression artérielle, œdème et insuffisance cardiaque congestive en cas d'apport excessif de Na ' 

Hypotension et risque de choc circulatoire en cas d'apport insuffisant de Na" 

Perturbation de l'équilibre p h os pho calcique due à celle de la rêabsorption de ces électrolytes 
Troubles squelettiques dus à l'anomalie du dépôt de cristaux phosphocakiques sur la trame protéique des os 

Perte de protéines plasmatiques due à la perméabilité exèe s S ivé de la membrane glomérulaire 
Œdème par diminution de la pression coJloide osmotique du plasma 

Concentration urinaire fixe par suite de la perturbation du mécanisme de contre-courant 
Hypotonie osmotique du LEC en cas d'apport excessif d'eau 
Hypertonie osmotique du LEC en cas d'apport insuffisant d'eau 

Hypertension artériel le due aux effets combinés de la rétention de sel et d’eau et de la vasoconstriction due à l'angiotensine 2 
Anémie par insuffisance de production d'éryibropo>étine 

Dépression du système Immunitaire probablement due i l'accumulation d'acides et de déchets toxiques 
Augmentation du risque d'infection 


■Conséquences, de i insuffisance rénale les pta menecanies pcvr le prcno^iç visai 
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Dialyse ; tubes de cellophane ou péritoine comme rem artificiel 


L'in suffisance menait chronique étant inrévci 
sibleét raorceilç a Fa longue, l'objectif du traite¬ 
ment est de remplacer les fonctions rénales par 
la dialyseOüila tiansplargatiofi rénale. La 
dialyse consiste a se substituer aux reins 
défaillants pour assurer l'equilibre hydro-èl^c 
trolytique et l'élimination des produits de 
dê<hi j l. I a méthode grigim’IiH, l'hémgefialyse 
consiste à fa ire passer le sang dans des tubes 
de cellophane entourés par un grand volume 
ce liquide ayant la composition du plasma nor 
mai et à renvoyer I e sa n g d ia lysé da ns la ci rcu- 
lat'on. Comme les capiliairesJa cellophane est 
très perméable à la majorité des constituants 
du plasma mais est imperméable aux pro¬ 
teines. Au cours de l'écoulement du sang dans 
les tubes* les substances dissoutes diffusent à 
travers Ja cellophane sous l'effet de leur diffè- 
ren r h de egneentrâtiqn ; les protéines restent 
dans le sang. L urée et d'antres produits de 
déchet qui sont absents du liquide de dialyse 
diffusent hors du plasma dan* le liquide et sont 
éliminés du sang. Les constituants du plasma 
pour lesquels les reins n'ont pas de rôle régula¬ 
teur et dont la concentration est normale ne 
diffusent pas a travers la cellophane vers le 
liquide de dialyse faute d 'une force motrice ( la 
concentration du glucose dans le liquide de 
dialyse est la même que sa concentration nor¬ 
male dans Te plasma). Les électrolyte s, comme 
K' f et dont la concentration plasmatique est 
trop forte parte qu'ils ne sont pas excrétés par 
I es reins ma lades en qua nt lté suffisante, d iffu - 


sent hors ou plasma iL^qu ace que l'équilibre 
soit atteint avec le liquide de dialyse.Comme la 
concentration de substances dissoutes dans le 
l'qurde de d la lyse est celle d u p la sma norma I, le 
sang renvoyé dan s la circulation une fois dia 
lysé est ri? composrtion pratiquement normale. 
Les séances d'hénnotfialyse sont répétées aussi 
souvent qu'il esl nécessaire pour que la com¬ 
position du milieu intérieur reste dans des 
limites acceptables dans I interval le. Typique 
ment, elles ont lieu trois fois par semaine pen¬ 
dant plusieurs heures à chaque fois. 

Une méthode alternative est la dialyse 
péritonéale ambulatoire continue dans 
laquelle Je péritoine, qui tapisse la cavité abdo¬ 
minale, tient lieu de membrane de dialyse. 

Dans cette méthode, deux litres de liquide de 
dialyse sont injectés dans la cavité abdominale 
pa r une son rie à de m eu ne, Lu rèe, K 4 , d'a u des 
électrolytes en excès et des produits de déchet 
diffusent à travers ta péritoine du plasma vers 
le liquide de dialyse qui est drainé et remplacé 
plusieurs fois chaque jour. Cette méthode a 
plusieurs avantages ; le malade peut l'exécuter 
lui-même : le sang du patiom est épure et sa 
composition est contrôlée en permanence ,;ei 
le sujel peut avoir une activité normale pen 
dant la dialyse. Un inconvénient est. toutefois, 
le risque d'infection. 

Quoique la dialyse p u isse éliminer les 
déchets ainsique les substances étrangères et 
malnten|r l'tkjui libre hydro-éfect wlytîque da ns 
des li m ites accepta blés* cette méthode d épir- 


Teition du plasma ne peut pas remplacer ta pro- 

'■J 

d action d'hormones (érythropoïétine et 
fiirine.1 et l'activation rit 1 la vitamine D par Ip\ 
reins défaillants. Une méthode expérimentale 
nouvelle consisté à incorporer des cellules de 
rein de porc dans le rein artificiel. L'uftrahJtra- 
tiort et le conditionnement du plasma sont les 
mêmes que dans l'hémodialyse standard.Mais 
les cellules vivantes contribuent à un meilleur 
contrôle du la composition du plasma ys.u'u 
plus,ajoutent à celut-d les hormones rénales 
manquantes et activent la vitamine D.Cette 
met h ode prometteuse n a pas e rtcore fait lob- 
j et d'essa is cl in iq ues à grande échelle. 

L'alternative a la dialyse est ta transplanta¬ 
tion d'un rein sain provenant d'un donneur, li 
est possible de prélever le rein transplante 
chez un donneur vivant volontaire puisque 
25 % de tissu rénal suffisent aux besoins de 
l'organisme ; aussi bien le donneur que le rece¬ 
veur ont une fonction rénale amplement Suffi¬ 
sante avec un seul rein. Mais dans Hmmense 
majorité des cas le rein transplante provient 
d'un donneur comateux dont la mort cérébrale 
est certaine, Md 11 Le plus gros pçueLl de la 
transplanlali on est (e rejet d u g reffon pa r le 
système immunitaire du receveur. Ce risque 
peut être réduit en opé misant le mieux pos¬ 
sible 1a compatibilité tissulaire du donneur cl 
du receveur et en utilisant un traitement 
Immunodépresseur. 


I L'insuffisance rénale a des conséquences de portée 

étendue 

L'excrétion d’urine ei. l'dimmaliun résultante de 
- - L.— déchets Et d'électrolytes en excès es! essentielle pour 
l'homéostasie. Il y a insuffisance rénale quand le fonc¬ 
tionnement des deux reins est perturbé au point qu’ils ne 
sont plus en mesure de remplir leur rôle d'organes excré¬ 
teur- indispensable à l’homéostasie, Linsiijfpsance rénale aiguë 
est e u racie ri ht- l 1 par la diminution brutale de la produt: lion 
d'urine qui tombe en dessous de 500 ml par jour et peut même 
cesser totalement (c’est Panurie), Einsujjfisance rénale chronique 
esl caractérisée par la perle IcnLc, insidieuse et progressive des 
fonctions du rein. L insuffisance rénale aiguë peut être irréver¬ 
sible ut mortelle ou réversible jusqu’à La récupération complète. 
L insuffisante rénale chronique, par contre, n’est pas réversible, 
la destruction graduelle, dé li ni rive du tissu rénal est à la longue 
mortelle. L insu Aisance rénale chronique est insidieuse car le 
trouble loncüonnel n‘cst pas décelable avant que les trois-quarts 
du lissu rénal ne soient détruits ; 25 % du tissu rénal stdiisenl à 


assurer toutes les fonctions d’exer • mut des reins qui disposent 
d’une importante réserve fonciiomu-lh Les manifestations de 
l'insuffisance rénale apparaissent quand il resie moins de 2ô % de 
tissu rénal fontiiortnel et rnmrjffisum r réndJe (ènriîneilf résulte 
de la destruction de 90 % du tissu rénal 

Les différents stades et symptômes de l'insuffisance rénale 
ne seront pas décrits en détail. Par contre, on peut se faire une 
idée de ces multiples conséquences en consultant le 
tableau 1 V4. La diversité de ces rli i- n’est pas étonnante vu 
lé rôle crucial des reins pour homensiasi< Quand les reins ne 
sont plus en mesure de maintenir n on ml le milieu intérieur des 
perturbations généralisées des activités cellulaires soni à l’origine 
d'anomalies des Fonctions de nombreux systèmes et appareils de 
l'organisme. Au stade d’insuFfisance re uah terminale, pratique¬ 
ment tous les systèmes el appareils de l'organisme sont perturbés. 

Comme l'insuffisance rénale chronique esl irréversible et 
mortelle à la longue, l'objectif du traitement est de remplacer les 
reins défaillants soit par les méthode-- de dialyse soit par irans- 
pl an la lion (pour plus de détails, voir l'encadré I En plus de 
l'essentiel). 
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RÉFLEXE DE MICTION 


I L urine est stockée temporairement dans la vessie 
d r ôù elle est évacuée au cours de la miction 

Une fols formée dans les reins, l’urine gagne U vessie par les ure¬ 
tères. Pans eeuK-ei, leçon lenie ni de l'urine n'est pas dû unique¬ 
ment a Va gravité ; ce sont des contractions péristaltiques du 
muscle lisse de la paroi des uretères qui propulsent l'urine vers 
lia vessie Les ureictus nrn un trajet oblique de quelques centi¬ 
me tu-s dans IV|ntlssciir de la paroi de la vessie. Cette disposition 
anatomique évite le reflux d’urine de la vessie vers tes reins en 
raison de la compression de la partie terminale des uretères 
quand la vessie si 1 remplir O-pend a ni le passage de l'urine dans 
Ili vessie reste possible car la contraction du muscle lisse de l'ure¬ 
tère produit «né pression suflisanlé pour vaincre la résistance 
due a la compression des uretères. 

RÔLE DE LA VESSIE 

Le volume d’urine contenu dans la vessie est très variable. La 
paroi de la vessk contient du musclé lisse qui se laisse étirer 
facilement sans grand changement de ta tension dans la paroi (cl. 
p, 2 Mj, De plus la paroi forme des- replis dont le déplisseraient 
augmente la capm in- de la vessie. Du fait de la production conti¬ 
nue Ile d urine par les reins, la grande capacité de stockage de la 
vessie est indispensable pour que l'évacuation d'urine puisse 
être intermittente. 

Le musclé lisse de la vessie est richement innervé par des 
nerfs parasympathiques dont la stimulation cause la contraction 
de la vessie, La. sortie de la vessie est, cependant, gardée par deux 
sphincters : le sphincter interne de l'urétre et Se Sphincter externe de 
l'uritrç, 

RÔLE DES SPHINCTER URÉTRAUX 

Un sphincter est un anneau de muscle qui entoure un passage 
et k ferme quand il se contracte. Le sphincter interne de 
Puretre, qui est fait de muscle lisse et n’est pas sous contrôle 
volontaire, n’est pas un muscle indépendant fflàis est fait dé 
muscle vésical. Quoique n’étant pas un véritable sphincter, il 
en a la fonction. Quand la vessie est relâchée la disposition ana¬ 
tomique du sphincter interne -est telle que la sortie de la vessie 
eu formée. 

Plus en aval, l'urètre est entouré de muscle strié qui forme 
le sphincter externe de l’urètre. Celui-ci est renforcé par le 
diaphragme uro-génital, une lame de muscle squelettique qui 
forme le plancher pelvien et soutient les organes pelviens. Les 
moloneurones innervant le sphincter externe et le plancher pe b 
vien sont stimulés en permanence à moins d'être soumis a des 
influences inhibitrices et qui entraîne la contraction tonique 
de ces muscles et évite la fuite de l'urine vers l’urètre. Les deux 
sphincters sont normalement Fermés quand la vessie est relâ¬ 
chée ce qui empêche le passage d’urine dans l'urètre. Les 
muscles squelettiques constituant k sphincter et le plancher 
pelvien sont soumis au contrôlé volontaire. Us peuvent être 
contractés volontairement pour empêcher la miction quand la 
vessie se contracte et quand le sphincter interne est ouvert. 


La miction, qui est l’évacuation de l'urine hors de la vessie vers 
l'extérieur, dépend de deux mécanismes : 1e réflexe de miction 
et le contrôle volontaire. Le réflexe de miction est mis en jeu 
par la stimulation de récepteurs à l’étirement situés dans la paroi 
de là vessie {• figure 13-21). La vessie d’un adulte peut conte¬ 
nir jusqu'à 400 ml d'urine avant que la tension de sa paroi aug¬ 
mente suffisamment pour que les récepteurs à l’étirement soient 
stimulés. Plus la distension est importante plus leur stimulation 
est; forte. Des fibres a iïé rentes des récepteurs à l’é tirera en i 
transmettent l’information à la moelle épinière qui, par Tinter» 
médïaîre dïntemeurones, stimule les nerfs efférents parasym¬ 
pathiques de la vessie et inhibe les moloneurones du sphincter 
externe. La stimulation parasympathique entraîne la conlfac¬ 
tion de la vessie. Il n’y a pas de mécanisme particulier d’ouver¬ 
ture du sphincter Interne ; son ouverture est passive et liée aux 
tractions exercées sur lui par le changement de forme de la ves¬ 
sie contractée. Simultanément le sphincter externe se relâche du 
fait dé l'inhibition de ses moto neurones. Les deux sphincters 
étant ouverts. Pu ri ne est propulsée dans l'urètre par la force de 
contraction de la vessie. Ce réflexe de miction est responsable 
du vidage de la vessie durant la première enfance. Dès que la 
vessie est .suffisamment pleine pour que le réflexe soit déclen¬ 
ché, le bébé mouille sa couche. 

CONTRÔLE VOLONTAIRE DE LA MICTION 

Le remplissage de la vessie donne aussi naissance a la sensation 
consciente du besoin d’uriner et ceci, avant que le sphincter 
externe rte m relâche : il s’agit done d'un signal d'alarme signa¬ 
lant l’imminence de la miction, De celte façon le contrôle volon¬ 
taire, acquis pendant l'apprentissage de la propreté durant la 
première enfance, peut l'emporter sur le réflexe de miction de 
sorte que la miction ait lieu à un moment choisi et non pas au to¬ 
matiquement dès l'activation du réflexe. Si le moment est mal 
choisi quand le réflexe est activé, là miction peut être empê¬ 
chée par la contraction volontaire du sphincter externe et du 
plancher pelvien. Ce sont des influx excitateurs venus par des 
voies descendantes originaires du cortex cérébral, qui rempor¬ 
tent sur les influx inhibiteurs venus des récepteurs à l'étire¬ 
ment (les P FSE l'emportant sur les PPSl), qui excitent les 
moloneurones de sorte que tes muscles sont contractés ce qui 
s'oppose à l’émission d’urine (cf. p. ÔOj. 

La miction ne peut pas être différée indéfiniment. La ves¬ 
sie continuant, à se remplir les récepteurs â l'étirement sont de 
plus en plus stimulés de sorte que les influx inhibiteurs reçus 
par les moloneurones du sphincter externe ne peuvent plus être 
contrebalancés par les influx excitateurs volontaires, si bien que 
le sphincter se relâche et que la miction se produit de façon 
incontrôlable, 

La miction peut aussi être déclenchée volontairement, 
même si la vessie n'est pas distendue, sous l'effet du relâche¬ 
ment volontaire du sphincter externe et du plancher pelvien. 
Rabaissement de celui-ci entraîne celui de la vessie ce qui cause 
l’ouverture mécanique du sphincter interne et l'étirement de la 
paroi de la vessie, d’où le déclenchement du réflexe de miction. 
Le vidage volontaire de la vessie est en outre facilité pat la 
contraction de la paroi abdominale et du diaphragme qui fait 
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• FIGURE 13-21 

tommandt reftexe et volontaire de la miction 


manier la pression intra-abdominale ce qui comprime la 
vessie. 

IN CONTINENCE URINAIRE 

Linecmlinence urinaire est l'incapacité de maîtriser la 
miction. Elle peut cire due à un trouble neurologique 
portant sur les voies descendantes responsables du 
* conin !v volontaire de la miction comme en cas de lésion 
de la moelle épinière. Lare spinal du réflexe de miction 
étant Li tan dans la partie inférieure de la moelle épinière, la mic¬ 
tion est det [endive par un réflexe spinal incontrôlable comme 


dans la première enfante, Un moindre degré d incontinence est 
caractérisé par la fuite d'urine quand la pression abdominale aug- 
mente brutalement comme au cours de la toux, de l'éternuement. 
Ceci est surtout le fait de femmes ayant eu plusieurs enfants et 
dont le plancher pelvien a été fortement élire et d'hommes après 
une intervention chirurgicale sur la prostate. 



LE CHAPITRE DANS SON 
CONTEXTE : PLAN FOCAL 
SUR L'HOMÉOSTASIE 


Les reins contribuent à l'homéostasie plus que tout autre organe. 
Ils font partie des systèmes régulateurs de la composition en élec¬ 
trolytes, du volume et du pH du milieu intérieur et éliminent 
tous les produits de déchet du métabolisme à l’exception du 
CO,. Els assurent ees fonctions régulatrices grâce à l'excrétion 
dans l'urtne de suftstances inutiles à l'organisme tels que les 
déchets du métabolisme ex l'eau çi les électrolytes excédentaires 
et grâce à la conservation de substances utiles. Les reins partici¬ 
pent au maintien a fin Lé rieur de Pèle n due de variation compa¬ 
tible avec la vie de multiples constituants du plasxna malgré de 
grandes différences d'apport et d’élimination de ees substances 
par d'autres voies. Limportance quantitative des caches des reins 
est illustrée par le lait qu'environ un quart du débit cardiaque 
leur est destiné pour y être épuré et t subir les modifications 
appropriées de composition, alors que l’ensemble des autres tis¬ 
sus et organes reçoit les trois quarts du déhÏE cardiaque. 

Les reins contribuent à l’homéostasie comme suit : 


I Rôle régulateur 


* Les reins contribuent à ta régulation de la quantité et de la 
concentration de la plupart des électrolytes du LEC, notamment 
de ceux qui sont importants pour VexdlabiliLé lieuromuoculaire, 
■ Ils contribuent au maintien du pH adéquat grâce â l'excré¬ 
tion d’H + (acides) ou de {bases) dans l’urine. 

* Els contribuent au maintien du volume plasmatique en 
contrôlant le bilan du sel dans l'organisme ce qui est important 
pour le remplissage adéquat du cœur et la régulation a long 
terme de la pression artérielle, Le volume du LEC, dont lait par¬ 
tie le volume plasmatique, reflète la quantité de Ns* dans l’orga¬ 
nisme car Na + et Tan ion CT qui l'accompagne sont responsables 
pour plus de £0 % de l'os molarité du LEC 

* Les reins ont un rôle essentiel dans T équilibre hydrique de 
l'organisme ce qui est important pour b régulation de Tosmola- 
rité (concentration de substances dissoutes) du LEC. Ceci est 
essentiel pour que les cellules gardent leur volume normal en 
évitant qu'elles ne gonflent ou s’affaissent par suite de l'entrée 
ou de la sortie d eau par osmose. 


I Fo ncti on s ext rétr Êtes 


* Les reins excrètent dans Turinc les produits terminaux du 
métabolisme dont l'accumulai ion mua h toxique pour les cellules. 

* Ils éliminent aussi de nombreuses substances étrangères 
entrées dans l'organisme, 
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I Fonctions hormonales 


* Les re ms sécrètent 1 ’éryihropciéttne, l'hormone qui stimule la 
production des globules rouges par la moelle osseuse, Ceci contri¬ 
bue â l'homéostasie en maintenant à sa valeur optimale la capacité 
de transport de l‘0 , par le sang puisque 98 % de l’O^ sont trans¬ 
portés par l'hémoglobine ton tenue clans les globules rouges. 

* Ils sécrète ni aussi la remue, qui est le premier chaînon du 
système rènine-angiotensine-aldostérone qui contrôle la réab- 


sorpiion tubulaire du Na* dont dépend le volume du ULC donc, 
celui du plasma. 

1 Fonctions métaboliques 


* Les reins participent à I activât ion de la vitamine D. I j vita¬ 
mine P est indispensable pour l’absorption intestinale du Ca~* 
qui intervient en de multiples domaines de l'homéostasie. 


RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Introduction (pp. 405-411 ) 

I Les reins éliminent dans l'urine des constituants indésîrables du 
plasma et conservent dans l'organisme des substances de valeur 
pour l'organisme. 

I L'unité fonctionnelle pour la formation de l J urine est le néphron 
qui est fait d'une partie vasculaire et d'un tabule (cf. figure ? 3-2). 

I La partie vase u la ire corn porte deux systèmes capillaires p lacés en 
série, le premier étant le peloton capillaire du giomérule d’où 
diffusent vers le tu bu le du plasma moins les protéines,, et le 
second étant formé par les capillaires péritubulaires enroulés 
autour du tu bu le qui assurent la nutrition du tissu rénal et parti¬ 
cipent aux échanges entre le liquide tubulaire et le plasma (cf. 
figure 13-3% 

I Le tubule commence à la capsule de Bowmamqu! a la forme 
d'une coupe entourant le peloton du capillaire glomérulaire et où 
est recueilli le liquide filtré, et se continué par un trajet sinueux 
jusqu'à son embouchure dans le bassinet rénal {d, figure J3-2). Au 
passage dans tes segments successifs du tubule, le liquide 
contenu dans la lumière est modifié par les cellules de la paroi 
du tubule qui renvoient dans le plasma uniquement les sub¬ 
stances nécessaires au maintien du volume et de la composition 
adéquats du LEC les autres constituants étant destinés à être éli¬ 
minés dans l'urine. 

I Les reins ont trois fonctions essentielles pour exercer leurs fonc¬ 
tions sécrétoire et excrétrice : 1 ) la filtration glomérulaire,diffu¬ 
sion non sélective de plasma, à l'exclusion des protéines, du sang 
vers la capsule de Bowman ; 2) la réabsorption tubulaire, trans¬ 
fert sélectif de substances particulières contenues dans le filtrât 
vers le sang des capillaires péritubulaires ; et 3} la sécrétion tubu¬ 
laire, transfert très sélectif de certaines substances du sang des 
ca pli la Ires pérltu bu lai res vers le liquide tu bu laire.Tou t ce qui est 
filtré ou sécrété mais n'est pas réabsorbé est éliminé dans l'urine 
(cf. figure 134). 

Filtration g tome r u la ire (pp. 411 -4141 

I Le filtrat gigrnérulairi correspond à la partie du plasma circulanî 
dans les capillaires glomérulaires qui passe à travers la membrane 
glomérulaire vers la cavité de la capsule de Bowman (cf '.figure 13- 
5 ). 

1 La pression de filtration est due à l'Inégalité des pressions de 
part et d'autre de 9a membrane glomérulaire. La forte pression du 
sang dans les capillaires glomérulaires,qui favorise la filtration, 
l'emporte en effet sur la somme de la pression colloïdale osmo¬ 
tique du plasma et de la pression hydrostatique dans la capsule 
de Bowman qui s'y opposent (mb/eau }3- ?). 

I Normalement, au repos, 20 à 25 % du débit cardiaque traversent 
les reins pouF les besoins de l'homéostasie du milieu Intérieur, 


Environ 20% du plasma traversant les glomérules sent filtrés ce 
qui correspond à un débit de filtration glomérulaire (DFG) de 
125 m!/mln. 

I Le DFG change avec les modifications de la pression dans les 
capillaires glomérulaires dues à l'action du système sympathique 
sur les artérioles afférentes au cours du réflexe des barorécep- 
Leurs déclenché par la variation de la pression artérielle. La vaso¬ 
constriction des artérioles afférentes fait baisser la pression et le 
débit de sang dans les capillaires glomérulaires ainsi que le DFG 
tandis que leur vasodilatation fait monter le débit de sang dans 
les glomérules et te DFG. La modification dy DFG entrain® la 
modificat Ion co ncomita n te d u déb il d'u rine ce q u i contri bu e à 
la régulation du volume plasmatique et, par conséquent, de la 
pression veineuse ainsi que de la pression artérielle (cf, figures 1 3- 
7 et 13-3). 

Réabsorption tubulaire (pp. 414-422] 

I Après que du plasma sans protéines ait été filtré dans le glomé- 
rule, chacune des substances qu'il contient a un sort différent au 
cours de son passage dans les tu bu les de sorte que leur concen¬ 
tration individuelle, qui est initialement identique à celle du 
plasma (à l'exception des protéines}, change (cf. tableaux 13-2et 
13-3, p.414}. 

I La capacité de riabsorption tubulaire est considérable. En 
moyenne, 124 des 125 ml filtrés par minute sont réabsorbés,, 

I La réabsorption tubulaire est le fait de transports transépithéliaux 
a I lant du liquide tu bu la i re vers le p lasma des capi I laines péritu bu- 
laires. Il s'agit soit de transports actifs {avec consommation 
d'énergie) ou passifs (sans coût en énergie) (cf.figure 13-9). 

I L'événement centra I auquel la plupart des phénomènes de réa b- 
sorption sont liés d'une façon ou d'une autre, est lia réabsorption 
active de Ma + dépendant d'un transporteur ATFase Wa + -K + 
consommant dé l'énergie fournie par l'ATP et situé dans la mem¬ 
brane basolatérale de presque toutes les cellules du tubule (cf. 
figure 13-10 }, 

1 La plus grande partie de la réabsorption de Ma* a lieu de façon 
incontrôlée dans le tubule proximal mais un pourcentage faible 
et variable du Ma* filtré est réabsorbé dans le tubule distal et le 
tube collecteur sous le contrôle essentiellement du système 
rén i ne-an g iotensine-aldostérone, 

I Étant donné que Na + et son anion accompagnateur, G", sont les 
principaux responsables de l'os molarité du LEC, le volume de 
celui-ci dépend de la quantité de Ma* dans l'organisme. Le 
volume du plasma,qui fait partie du LEC, intervient dans le rem¬ 
plissage cardiaque et la régulation de la pression artérielle. 
Quand le stock de Na + , le volume du LEC, le volume plasmatique 
ou la pression artérielle sont anormalement bas, les reins sécrè* 
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lent la rénine, un enzyme, qui met en route une chaîne de réac¬ 
tions aboutissant à la sécrétion d'aldostérone par la glande cor¬ 
ticosurrénale*. L'aldostérone stimule la réabsorption de Na + par 
les segments distaux, du tubule ce qui tend à corriger la baisse 
de Na f ,du volume du LEC ou de la pression artérielle (cf. figure 
11-} J). 

S Inversement, la réabsorption de Na + est inhibée par 3e peptide 
natriurétique auriculaire, une hormone sécrétée par les oreillettes 
du cœur en réponse à l'expansion du LECetà l'augmentation 
résultante de la pression artérielle, 

I L'énergie nécessaire au fonctionnement du transporteur ÂTPâSe 
Na + -K* est en fin de compte responsable de la réabsorption par 
le tu bu le proximal des molécules organiques par un transport 
secondaire actif. 

S Les aut res électrolytes réa bsorbés activement pa r le tabule, pa r 
exemple et Ca 2 " sont transportés indépendamment par 
leur propre système de transport dans le tufouie proximal, 

■ Comme ceux-ci, de même que les cotransporteurs des nutri¬ 
ments organiques, sont saturables j il y a une capacité maximale 
de transport tubulaire (T^) pour les substances ainsi transportées 
{et figure 13-12). 

I La réabsorption active de Na + entraîne aussi la réabsorption pas¬ 
sive de chlore (grâce â un gradient électrique), d'eau (par osmose) 
et d'urée (du fait de la différence déconcentration créée par l'im¬ 
portante réabsorption par osmose d'h 2 0), les petites molécules 
d'urée sont les seuls produits de déchet auxquels la membrane 
des cellules tubulaires est perméable fcf, figure O! 3), C'est pour 
cela que l'urée est le seul produit de déchet partiellement rèab- 
sorbé par suite de la concentration du liquide tubulaire. 

Sécrétion tubulaire (pp.432-424) 

I La sécrétion tubulaire est également le fa it de transports tra n sé- 
pith él la u x ma i s d ans 3e ca s d u plasma, des ca pillai res péritu bu - 
Litres vers ta lumière des tubules. 

I Les tu bu les rénaux sécrètent sélectivement certaines substances 
qui s'additionnent à la quantité filtrée de celles-ci ce qui aug¬ 
mente leur excrétion dans l'urine. 

I Les sécrét ions les pl u s i m por ta n te s sont celles I ) de H + , ce q u i 
est important pour l'équilibre acido-basique de l'organisme ; 2) 
de K + . ce qui contribue â maintenir la concentration de K 4 à une 
valeur compatible avec l'excitabilité normale des cellules ner¬ 


veuses et: musculaires ;3) d'ions organiques, ce qui est un moyen 
efficace d'élimination hors de l'organisme de nombreuses sub¬ 
stances exogènes [cf.figures 13-14et Î3^Î5 et tableau 13-3). 

Excrétion urinaire et dalrance plasmatique (pp.424-437) 

I Des 125 m E/min de filtrat glomérulaire il resté seulement 
1 ml/min de liquide tubulaire qui sera excrété comme urine. 

I Les déchets et les électrolytes en excès inutiles à Força n isme sont 
excrétés en solution dans un certain volume d'eau. 

I Les matériaux excrétés ont été enlevés a u pla sma et le terme de 
ctaVipftce rénale s'applique au volume de plasma débarrassé 
d'une substance par les reins en une minute (cf. figure 13- 16), 

I Le volume et la concentration de l'urine excrétée par les reins 
sont très variables selon qu'il convient d'éliminer ou de conserver 
de l'eau en fonction de l'état d'hydrâtatiCm de l'organisme, 

I La va ria brlité delà réa bsorption d J H 2 0 e st ren due possibl epar 
l'existence dans le liquide Interstitiel de la médullaire du rein do 
gradient osmotique longitudinal qui est dùà l'action multiplica- 
trice d u contre courant da ns l'anse de Hen lé (cf, figures 13- f 7 à 13- 
Î9).Ce gradient osmotique fournit la force responsable de la 
réabsorption progressive d'H 2 0 à partir du liquide tubulaire par 
osmose, réabsorptîon dont l'importance dépend de la quantité 
d'hormone antidiurétique sécrétée par l'hypophyse postérieure. 

I Les segments distaux du néphron sont imperméables à H 2 Q>en 
l'absence d'hormone antidiurétique;celle-ci augmente leur per¬ 
méabilité à H 2 0. La sécrétion d'hormone antidiurétique et la 
réabsorption facultative d'eau augmentent en cas de déficit 
hydrique et diminuent en cas d'hyperhydratation (cf. figure 
13-20). 

I Une fois formée l'urine est propulsée vers la vessie par les 
contractions péristaltiques de l'uretère, 

I La vessie peut contenir 250 à 400 ml d'urine avant que les récep¬ 
teurs à l'étirement présents dans sa paroi ne soient stimulés et ne 
déclenchent te réflexe de miction. Celui-ci cause l'évacuation 
involontaire de la vessie sous l'effet combiné de 3a contraction du 
muscle lisse de la vessie et de l'ouverture des sphincters interne 
et externe de Fu rètr e, La m ict i on peut êt re d i ffërée j usq u 'à un 
moment opportun grâce à la contraction volontaire du muscle 
Strié du sphincter externe et du plancher pelvien (cf. figure 13-21). 


EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes (réponses p, A-44) 

1,. Vrai ou faux. Une partie de l'énergie consommée par les reins 
est utilisée pour la filtration glomérulaire. 

2, Vra i ou faux. La réabsorptio n de Na + est sous l'I nfluence d'hor¬ 
mones sur toute la longueur du tu bu le. 

3, Vrai ou faux. Le glucose et les acides a minés sont réa bsorbés par 
un transport actif secondaire, 

4, Vra i ou faux. Il peut y avoi r excrétion d'eau libre, c'est à di re sans 
accompagnement de substances dissoutes. 

5, L'unité fonctionnelle élémentaire pour 3a formation d'urine est 


6, _______ est le seul ion réabsorbé activement dans le 

tu bu le proximal et sécrété activement dans le tu bu le distal et le 
tube collecteur. 


7* Le volume minimal de la perte quotidienne obligatoire d f hf 2 0 

nécessaire à l'excrétion des déchets est de_ml par 

Jour, 

8, La ( Les)quelle( s) des sub sta n ces s u i va n tes n'est (ne sont) pos 
normalement présente^) dans l'urine 1 

a, Na* 

b. P0 4 3 ’ 

C, urée 

d. H* 

e. Glucose 

9- De laquelle des substances suivantes la réabsorption est-elle 
liée d'une façon ou d'une autre à la réabsorption active de Na + 7 


a. 

glucose 

d. Urée 

b. 

PO J 

e. CF 

c, 

HiQ 
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Quesîlonsl-0 à 12. Indiquer en utilisant Ies lettres appro» 
priées l'ordre de passage du liquide dans les structures 
citées : 

10. a, uretère 
b, rei n 
c urètre 

d. vessie 

e. bassinet 

14 a. artériole efférente 

b, capillaires péritubulaires 

c, artère rénale 

d, glomérule 

e, artériole afférente 

f, veine rénale 

12, a, anse de Henlé 

b. tube collecteur 

c. capsule de Bowman 

d. tubuie proximal 

e. bassinet 

f. tubuie distal 

g. jonction entre glomérule et tubule. 

13, Indiquer en uti I isa nt les lettres a r b,c ou d r tfosmola rité du liquide 
en chacun des endroits du néphron cités ; 

ta} isotonique(300 mosm/litre) 

(b) hy poto n iq ue ( ï00 mosm/Sitre) 

Ce) hypertonique (1 200 mosm/tiîre) 

(d) d'hypo- à hypertonique fl 00 à 1 200 mosm/litre) 

_,1, capsule die Bowman 

_2, fn du tubuie proximal 

„ . , 3., partie inférieure du U formé par l'anse de Henlé 

_4, extrém lté d 'un# anse de Henlé long ue {à l'entrée du 

tubuie distal) 

__S, extrém lté d u tube collecteur. 

Questions rédactionnelles 

1 , Énumérer les fonct ions du rei n, 


2, Décrire l'anatomie de l'appareil urinaire et les principales par¬ 
ties du néphron. 

3, Décrire les trois processus de base de la formation de l'uriné. 
Indiquer leur rapport avec l'excrétion d'urine. 

4, Faire la distinction entre Excrétion et sécréîhn. 

5, Décrire les pressions qui intervie n nerrt da n s la fi Itrarion glomé- 
ru la ire. Quel est le débit de filtration glomérulaire normal ? 

6, Déc rire l'effet rég u lateur d u baroréflexe s u r I e débit die filtra¬ 
tion glomérulaire. 

7, Donner la raison pour laquelle le rein reçoit une partie appa¬ 
remment démesurée du débit cardiaque. Indiquer quel est le 
pourcentage du débit sanguin rénal qui est normalement filtré 
au repos. 

S. Énu mérer les étapes du transport transépithél la I. 

9, Distinguer réa bsorption active et passive„ 

10. Décrire les différents phénomènes de tran sport tubulaire I iés au 
fonctionnement de li'ÀTPase Na + -K + de la membrane basolaté- 
rale, 

11. Décrire le système rénine-angiotensine-aldostérone. Indiquer 
l'origine et le rôle du peptide auriculaire natriurétique. 

12. Don n e r la sIg n Ifka bondes termes s etiii rénaf et faux de rétrô- 
sorpfion tubulaire maximate (T Comparer deux substances â 
7^, l'une pour laquelle le rein a un rôle régulateur,, l'autre pour 
laquelle il n'a pas un tel rôle. 

13, Ind Iquer [importance d# la sécrét ion tu bulaïre et les princ î pales 
sécrétions tubulaires, 

14. Quels est le débit normal moyen d'urine ? 

15, Défini r la clairance plasmatique rénale, 

16. Citer la structure responsable de la formation du gradient 
osmotique longitudinal de la médullaire et commenter l'impor¬ 
tance de ce gradient, 

17, Discuter le rôle de l'hormone antidiurétique (vasopressine}. 

18, Décrire le râle des uretères, le remplissage et l'évacuation de la 
vessie. 


SUJETS DE RÉFLEXION 


( Explication p. A-44) 

1. Les néphrons â anse longue des animaux adaptés à la vie dans 
le désert ont une anse beaucoup plus longue que les néphrons 
humains.Quel peut être l'avantage de ces très longues anses ? 

2. Si la concentrât ion de la su b s ta nce X dans le plasma est 2 g/l Itre 
et le DFG 125 ml/min, quelle est la quantité de substance filtrée 
chaque minute ? Si le T m de la substance X est 200 mg/mln, quelle 
quantité de la substance sera réabsorbée par minute à la concen¬ 
tration plasmatique et au DFG indiqués ci-dessus ? Quelle quantité 
de la substance X est-elle excrétée chaque minute ? 

3. Le syndrome de Conn est une ma lad ie endocri ne due à la sécré¬ 
tion excessive d'aldostérone par une tumeur de la glande cortico¬ 
surrénale. Èn partant de vos connaissances sur Je râle de 


( aldostérone., essayez de prévoir les principaux troubles entraînés 
par le syndrome de Conn, 

4. A cause d'une mutation, un enfant est né avec le segment 
ascendant de l'anse de Henlé perméable à l'eau. Quelle serait l'os- 
roolarité minimale/maximale possible de l'urine (mosm/IJ ? 

a. 10O/300 

b. 300/1200 

c. 100/100 

d. 1 200/1 200 

e. 300/300 

5. Un# victime d'accident de la route est atteinte d'une lésion irré- 
versible de la moelle épinière et est paralysée I partir de la hauteur 
de la taille. Comment se fait la miction chez ce handicapé ? 
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APPLICATION CLINIQUE __ 

(Explication p, A-45) 

Marc,., a remarqué que son jet urinaire est de vertu moins puissant 
et qull a du mal à déclencher la miction. Il a besoin d'uriner fré¬ 
quemment et à l r i impression que sa vessie m'est pas complètement 


Appareil urinaire 44 1 

M atonal com direitos autorai 


vide quand il a fini d'uriner. Le résultat de l'analyse d urine est nor¬ 
mal, Quelle est la cause la plus probable des symptômes urinaires 
de ■Marc... : une maladie des reins, une infection urinaire, une hyper¬ 
trophie {augmentation de volume) de fa prostate ? 
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GÉNÉRALITÉS SUR L'ÉTAT 
D'ÉQUILIBRE 

Les cellules des organismes multicellulaires complexes 
ne peu. ve rit survivre et Fonctionner que si 3a composi¬ 
tion du liquide extracellulaire (LEC), qui est leur envi¬ 
ronnement immédiat, est comprise dans détroit es 
limites. 


I Le pool initur"*; d'une- suLisun.ci. 1 
est la quantité de c*?ifa ü cuns e ;.fx 

La quanti Lé d'une substance quelconque contenue dans 
le LEC constitue un pool aisément disponible. 1 j quan¬ 
tité de substance dans le pool peut être augmentée soit 
par un apporl extérieur (par ingestion le plus commu¬ 
nément) soit par sa production par le métabolisme dans 
l'organisme (• figure H-l). Une substance peut être 
perdue par l'organisme soit par excrétion vers l'exté¬ 
rieur, soit par utilisation dans des réactions métabo¬ 
liques, Pour que la quantité d'une substance reste stable 
dans l’organisme, les entrées par ingestion ou produc¬ 
tion métabolique doivent être contrebalancées exacte¬ 
ment par les sorties par Excrétion ou consommation 
clans le métabolisme. Cette relation entre les entrées ci 
les sorties, qui est extrêmement importante pour Lho- 
méostasie, définit le concept d'équilibre. Toutes les 
modalités possibles d’entrée et de sortie ne sont pas le 
fait de toutes les substances présentes dans les milieux 
liquides de l'organisme. Par exemple, le sel n’est ni syn¬ 
thétisé. ni consommé dans l’organisme de sorte que la 
stabilité de la concentration de sel dans celui-ci dépend 
uniquement de l'équilibre entre llngestion et l’excrétion 
du sel. 

Le pool d’une substance du LEC peut de plus être 
modifié par son transfert dans des stocks contenus dans 
les cellules ou les os. En cas d'excès ou de déficit glo¬ 
bal d'une telle substance, le stock peut être augmenté 
ou réduit de façon à maintenir sa concentration dans 
le LEC dans les limites fixées par I homéostasie. À litre 
d’exemple, après un repas, quand il entre plus de glu¬ 
cose dans le plasma qu’il n’en est consommé par les cel¬ 
lules, il y a stockage temporaire du glucose sous forme 
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• FIGURE 14-1 

Paul d'une substance dan? !'argflnisrne ; entrée-; et sorties 


de glycogène dans les cellules du fuie et des muscles. L'organisme 
peut puiser dans le stock entre les repas afin de maintenir la 
concentration de glucose dans te plasma alors qu'il n'en arrive 
pas de l’extérieur. Toutefois, là capacité de stockage est limitée. 
La concentration d'une substance peut rester transitoirement 
normale grâce aux échanges mlemes entre les slocks et le LEC 
mais, à la Longue, le déficit ou l’excès de cette substance doit 
être compense par rajustement des entrées dans L'organisme ou 
des sorties hors de celui-ci. 

I Pour qu'une substance reste en équilibre dans le 

LEC il faut que les entrées soient égales aux sorties 

Quand tes entrées totales sont égales aux sonies totales, il y a 
équilibre stable. Quand les entrées dépassent les sorties le bilan 
est positif et la quantité totale de substance dans l’organisme 
augmente ; inversement quand les sorties dépasseni les entrées, 
le bilan est négatif et la quantité totale de substance dans l’orga¬ 
nisme diminue. 

La modification de n’importe quelle modalité d’entrée ou 
de sonie d'une substance donnée peut faire changer sa concen¬ 
tration plasmatique. Pour l’homéostasie, toute modification des 
entrées doit être contrebalancée par une modification correspon¬ 
dante des sorties (par exemple l'augmentation de l'ingestion de 
sel doit être contrebalancée par celle de son excrétion dans 
l’urine) et inversement, toute augmentation de l'excrétion doit 
être compensée par celle de l'ingestion. El faut donc des moyens 
de contrôle pour que l’équilibre stable sois durable. Cependant 
toutes les entrées et sorties ne sont pas contrôlées. En règle géné¬ 
rale les entrées de constituants du plasma sont peu contrôlées ou 
ne le sont pas du tout, Par exemple nous ingérons souvent de 
l’eau et du sel non pas parce que c’est nécessaire mais parce que 
nous en avons envie de sorte que leur entrée est très variable. 
De même il n'y a pas de contrôle de la production interne de l ion 
H* qui entre dans Les liquides de l'organisme. Le sel. l'eau et les 


ions H + peuvent être perdus en quantité variable vers l'environ¬ 
nement par le tube digestif (vomissements), la peau (sudation) 
ou d'autres voies sans lien avec leur équilibré dans l'organisme. 
Ce sont des ajustements de leur excrétion urinaire qui sont res¬ 
ponsables du maintien du volume et de la composition des 
liquides de l'organisme dans les limites compatibles avec la vie 
malgré les variations considérables des entrées et des pertes 
incontrôlées de ces substances. 

Cesl à l'exposé du conirôle de l'équilibre hydrique (main¬ 
tien de l'équilibre de l’eau et du sel) et de l'équilibre acido- 
basique (maintien de l'équilibre de l'ion H + ) qu'est consacré ce 
chapitre. 


EQUILIBRE DE LE AU 

Leau est de loin le plus abondant des constituants de l’organisme 
et correspond à bÛ % en moyenne (4Ü à ftÛ %) du poids du corps. 
S,e contenu en H 2 0 de forganisme est relativement constani sur 
de longues périodes à cause de l'efficacité des reins dans le 
contrôle de l'équilibre hydrique. C'est la variabilité du tissu adi¬ 
peux (graisse) pauvre en H i ü qui explique la grande étendue 
de variation de la quantité d'H ,Ü de l'organisme en ire tes indi¬ 
vidus, Le plasma contient 00 % d'H z O, Les parties molles, peau, 
muscles et viscères en eu mien tient 70 a 60 %. Le squelette en 
contient 22 % ét le tissu adipeux, le plus pauvre en li 2 0, 10 % 
seulement. Ainsi la minceur correspond à un fort contenu en 
eau, l'obésité à un faible contenu à cause de l'importance du tissu 
adipeux pauvre en eau. 

1 L'eau est répartie entre les compartiments 

liquidiens intra et extra cellulaire 

LH_,0 de l’organisme est réparti en deux grands comparti¬ 
ments : le liquide intracellulaire (LJC) contenu dans les cellules, 
et le liquide ext race) lu laite (LEC) qui les entoure 


Chapitre 14 






































TABLEAU 14.1 

Compartiments liquidiens de l'organisme 


VOLUME 

COMPARTIMENTS (litres) 

POURCENTAGE 
DU LIQUIDE 
TOTAL 

POURCENTAGE 

DU PDFD5 

OU CORPS 

Liquides totaux 

42 

100% 

60% 

Liquide 

intracellulaire [LIC) 

20 

67 

40 

Liquide 

Ira cellulaire (LEC) 

14 

33 

20 

Pfpsma 

2,8 

6,6 

(20% du LEC) 

4 

Liquide interstitiel 

11,2 

26,4 

(80% du LEC) 

16 


( A tableau 14-1). (Les lermes d’eau et de liquide sont souvent 
employa de façon interchangeable, Cet usage n'est pas s trie Le- 
ment correct car il fait abstraction des substances dissoutes dans 
les liquides de l'organisme mais est acceptable du fait de la très 
forte proportion d'eau date- ceux-ci), 

RÉPARTITION D H 3 0 DANS LES GRANDS COMPARTIMENTS 

LIQUIDIENS 

Le LIC comient environ les deux tiers du volume de l'H^Q totale 
de l'organisme. Bien que chaque cellule soit un minuscule com¬ 
partiment liquidien, il y a suffisamment d'analogies entre les mil¬ 
liards de compartiments cellulaires pour qu'ils soient considérés 
collectivement comme un seul comparu ment, 

I e tiers restant de l'H 2 Q totale, qui constitue le comparti¬ 
ment liquidien exlracel lu taire, est subdivisé en plasma et liquide 
interstitiel. Le plasma, qui constitue environ le cinquième du 
LEC est la partie liquide du sang. Le liquide interstitiel, qui 
constitue environ les quatre cinquièmes du LEC. est le liquide 
qui se trouve dans les espaces intencellulaires. On l’appelle par¬ 
fois le liquide des tissus et c’est le véritable environnement dans 
lequel baignent les cellules. 

PETITS COMPARTIMENTS DU LEC 

La lymphe et les liquides transcellulaires, dont le volume est 
minime, font aussi partie du LEC. La lymphe est le liquide qui, 
venant du liquide interstitiel, regagne le plasma par le système 
lymphatique en traversant les ganglions lymphatiques qui font 
partie du système de défense immunitaire (cf. p. 296). Les 


liquides transeellulaires sont de petits volumes de liquidés 
sécrétés par des cellules spécialisées dans de petites cavités où 
ils remplissent des fondions spécifiques. Un exemple en est Le 
liquide céphtdflrachidien qui entoure, protège et nourrit l’encé¬ 
phale et la moelle épinière. Pour important que soit leur rdle, 
les liquides transcellulaires ne sont qu’une toute petite partie de 
l'eau totale et peuvent être négligés quand on traite du bilan 
hydrique de l'organisme, 

K La composition du plasma et du liquide interstitiel 
est similaire mais le LEC et le LIC sont très différents 

Il y a plusieurs barrières entre les compartiments liquidiens de 
l’organisme ce qui limite à des degrés différents les mouvements 
d’H 2 0 entre eux. 

PAROI DE S VAIS S EAUX SAN GU INS: BARRI ÈRE ENTR E 
LE PLASMA ET LE LIQUIDE INTERSTITIEL 

Les deux compartiments du LEC. le ptasma et le liquide inter¬ 
stitiel, sont séparés par la paroi des vaisseaux sanguins, Cepen¬ 
dant, rechange dTÇOetde constituants du plasma, à l'exception 
des protéines, a lieu librement en permanence à travers les pores 
dé la fine paroi des capillaires. De ce fait, le plasma et le liquide 
interstitiel ont pratiquement la même composition hormis le 
fait qu’il n’y a pratiquement pas de protéines dans le liquide 
interstitiel. Toute modification dans l'un des compartiments du 
LEC csi reproduite rapidement dans l’autre en raison de ces 
échanges continuels. 

MEMBRANE CELLULAIRE : BARRIÈRE ENTRE LE LEC ET LE LIC 

À l’opposé de la composition quasiment identique des compar¬ 
timents intravasculaire et interstitiel, la composition du LIC est 
très différente de celle du LEC {• figure 14-2). Chaque cellule 
est entourée par ta membrane cellulaire qui est très sélective et ne 
laisse passer que certaines substances. Les transports à travers la 
membrane cellulaire sont actifs ou passifs et peuvent être très 
sélectifs. Les principales différences entre le LIC et le LEC sont : 
l) la présence dans le UC des protéines qui ne peuvent pas sor¬ 
tir des cellules ■ 2) l’inégalité de La concentration de Na 4 et K* et 
des an ions qui ks accompagnent causée par Tactivité de l’AT- 
Pasc NtC-K 4 membranaire présente dans toutes les cellules. Celte 
pompe fait sortir Na + des cellules et y fait entrer K + : c'est pour 
cela que Na 4 est le principal cation du LEC et K 4 celui du LIC. 

À l'exception de la très faible proportion des ions in ira- et 
exiracellulaires qui participent au potentiel de membrane, il y a 
équilibre entre la plupart des ions du LEC cl du LIC. Dans le 
LEC. t\‘a* est accompagné principalement par le chlore CT ci à 
un moindre degré par le bicarbonate IICO^. Tandis que les 
principaux an ions intracellulaires sonl le phosphate PO,^’ et 
les protéines porteuses de charges négatives. 

1 L'équilibre hydrique est maintenu grâce 
à la régulation du volume et de l'osmolarité du LEC 

Le LEC sert d’intermédiaire entre les cellules et l’environne ment. 
Tout échange d’H^O et de substance entre ie LIC et le monde 
extérieur passe obligatoirement par le LEC, Leau qui entre dans 
l’organisme gagne en premier le LEC, celle qui en sort vient ini¬ 
tialement de celui-ci. 
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le voir, le contrôle par les reins du volume de îurine esi un élé¬ 
ment crucial de la régulation au long cours de La pression arté¬ 
rielle, 

I Le contrôle du bilan du sel est primordial 
pour la régulation du volume du LEC 

Le sodium et les a nions qui l'accompagnent sont responsables 
de plus de 90 % de l'osmolaritê du LEC. Comme les reins sont 
responsables de la conservation du seL ils le sont automatique¬ 
ment du celle de f^O puisque celle-ci suit le sel par osmose, La 
solution de sel conservée est botanique (cF. p. 55). Plus il y a de 
sel dans le LEC et plus il y a d'eau dans celui-ci. La quantité dé 
nu change passa concentrai ion car l’eau raccompagne tou¬ 
jours de Façon à maintenir l'osmolaritê normale, c'est-à-dire la 
concentration normale de sel. La quantité totale de Ka* du LEC 
détermine donc le volume de celui-ci de sorte que la régulation 
de ce volume dépend avant tout du contrôle du bilan du sel. 
Pour que le bilan de sodium soit équilibré il faut que les 
entrées et les sorties de sel soient égales de sorte qu’il n’y ail lit 
accumulation ni perte de sel par l’organisme. 

L'INGESTION DE SEL N EST PAS CONTRÔLÉE 

La seulu voie d'entrée dé sel est ringestion qui porte habituelle¬ 
ment sur des quantités très supérieures aux pertes obligatoires de 
sel. Dans l’exemple du A tableau 14-2, l’ingestion de sel est de 
10,5 g par jour (l’apport quotidien de sel d’un régime normal 
dans le. monde occidental est de 10 à 15 g par jour mais nom- 
brun x sont ceux qui s'efforcent de le réduire). Cependant, un 
demi-gramme de sel serait suffisant pour compenser les pertes 
obligatoires normales par la sueur et les fèces. 

Puisque l'ingestion de sel est typiquement très supérieure 
aux besoins, il ne s'agit pas d'une grandeur contrôlée. Les carni¬ 
vores (mangeurs de viande) et les omnivores (mangeurs de 
viande et de plantes, comme les humains) ont un apport suffisant 
de sel dans la viande fraîche (qui contient beaucoup de LEC 
riche en sel) éi n’ont pas normalement d'appétence pour plus de 


TABLEAU 14-2 




Bilan du sel 




ENTRÉES 


SORTIES 


Route 

Quantité 
(g/jour) 

Route 

Quantité 

lg/jour) 

Ingestion 

10,5 

Pertes obligatoires 
dans les fèces 
et la sueur 

0,5 



Excrétion 
contrôlée 
dans l'urine 

10,0 

Total 

10,5 

Total 

10,5 


sel. À l'opposé, les herbivores (mangeurs de plantes), dont le 
régime est pauvre en sel, ont soi F de sel et peuvent parcourir des 
kilomètres pour en trouver. Les humains consomment du sel 
par plaisir plus que par nécessité sauf en cas de déplétion 
extrême en sel causée par le déficit en aldostérone, l'hormone 
de la conservation du sel. 

PRÉCISION DU CONTRÔLE DE L ÉLIMINATION DE SEL DANS 
L'URINE 

Lexcêsde sel ingéré doit être excrété dans l'urine afin que le bilan 
de sel soit équilibré. Les trois façons de perdre du Sèl sont les 
pertes obligatoires par les fèces et par la sueur et l'excrétion 
contrôlée dans l'uriné (A tableau 14-2), La quantité de sd perdu 
dans la sueur est déterminée uniquement par les besoins dé la 
régulation de la température du corps et non pas par l’état du 
bilan du sel. De même la petite quantité de sel perdu dans les 
fèces it'esl pas contrôlée. Hormis en cas de sudation abondante 
ou de diarrhée, la perte obligatoire de sel n est guère supérieure 
à 0,5 g par jour 

Comme la quantité de sel ingéré es» typiquement très supé¬ 
rieure à la faible perte obligatoire, il faut que les reins excrètent 
dans ï'urine l’excès de sel afin d’en maintenir en équilibre le 
bilan. Dans l’exemple précédent, les reins excrètent 10 g de sel 
par jour Ct les entrées sont ainsi égales aux sorties. En contrô¬ 
lant la quantité de sel excrété (c’est-à-dire en contrôlant l’excré¬ 
tion du Na* que le Cl" accompagne) tes reins gardent constante 
la masse de Na* contenu dans le LEC malgré les changements 
de l’ingestion de Na* ou lés pertes inhabituelles par la sueur ou la 
diarrhée. Du fait dé la régulation de la masse totale de Na 4 " le 
volume du LEC resté constant dans les limites étroites qui per- 
mettent le fonctionnement normal de l’appareil circulatoire, 

Les changements de volume du LEC consécutifs à ceux du 
pool de sel déclenchent des réponses rénales compensatrices 
pour les corriger rapidement. Le sodium est filtré librement dans 
les glomérules et réabsorbé activement mais n'est pas sécrété 
par les tubules du néphrun, La quantité de Na* excrété dans 
l'urine esi donc la différence entre N"a* filtré et Na* réabsorbt ; 

Na 4 excrété = Nei 1 filtré — Na 4 reabsorbé 

La quantité de Na* excrété dépend donc I) de la filtration glo¬ 
mérulaire (DFG) et 2) surtout de la réabsorption tubulaire, deux 
processus que nous avons déjà étudiés et sur lesquels nous reve¬ 
nons ici à propos du contrôle au long cüürs du volume du LEC 
et de la pression artérielle. 

* Effet du DEC sur lu quantité de Nd* Jïfiré. La quantité de Na 1- 
filtré est égale au produit dé la concentration de Na- dans le 
plasma par le DFtL À concentration de Na + constante dans le 
plasma, toute variation du PPG correspond à la modification 
correspondante dé la quantité filirée de Na* ei du liquide qui 
l'accompagne. xAinsi, du DP G dépend la quantité de Na* filtré 
par minute. Le changement du DFG et celui concomitant de la 
quantité dé Na* et de liquide filtrés font partie de la voie effé¬ 
rente du réflexe des barorécepteurs déclenché par une variation 
de la pression ariérielle (ef. • figure 13-7, p. 413), Il Faut bien 
réaliser que la quantité de sel filtré fait partie des arcs réflexes 
réglant la pression artérielle, Les variations du pool de Na* dans 
l'organisme ne sont pas perçues elles-mêmes mais le sont indi¬ 
rectement à partir des changements de la pression artérielle 
consécutifs aux variations de volume du LEC liées à celles du 
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U n conflit potentiellement fatal : les muscles squelettiques et les mécanismes de 
refroidissement se disputent un volume plasmatique inadéquat — - - 


De plut y n, plut cte personnes de tout âge par¬ 
ticipent à des programmes de marche ou do 
course à pied pouraméliorer leur condition 
physique eMêduire te risque de mated ie car- 
dia-vasculaire, Dans les régions où il y a de 
fortes variations saisonnières de la tempéra 
turc, l'exorcke en plein air peut Être dangereux 
pendant la période de transition entre les 
fraîches journées de printemps et les journées 
chaudes yt humides de l'été. Si l'intensité de 
l'exerace n'est pas modifiée tant que 5e sujet 
n’est pas adapté à la c halieu r de l ’e nvirorme- 
ment. la déshydratation et ta perte de sel peu¬ 
vent être cause du crampes,d'épuisement, de 
coup de £ haie urelm ém e de- rTia rt. 

L'a çcl i matem en! est l'adaptât ion prpgrç 5 - 
Sive de l'organisme en vue du maintien de I ho¬ 
méostasie en réponse à une modification 
durable des propriétés physiques die l'environ¬ 
nement. comme lé changement de tempéra 
ture. Au cours de l'exercice à la chaleur en 
l'absence d'adaptation, l'organisme est 
Cûrfronte i un dïlumme.Pendant l'exércice, tl 
est nécessaire qu'un grand débit de sang aille 
a li x m usetes pour leu r apporter i ‘O-, e t les 
nutriments et pour les débarrasser des déchets 
prod uits en q uanîité. Les m usdes actifs prod u i- 
sent aussi de S.j c h ate u r. Pa u r maml e n ir ïa tem 
peraturé du corps malgré l'augmentation de la 
production de chaleur, le débit de sang dan* * la 
peau a ugmenie de sorte que la perte de chu 
leur par 3e sang chaud venu de la profondeur 
au profit de l'environnement est accrue. 5i la 
température ambiante est plus haute que celle 
du corps*«I ne peut pas y avoir de perle de cha¬ 


leur par ie sang vers l'environnement malgré Ea 
vasodilatation cutanée extrême H y a même 
gain de chaleur par l'organisme à partir de l'en¬ 
vironnement chaud ce qui aggrave le dilemme 
Du fait que l'augmentation du débit de sang 
vers tes muscles et vers la peau est plus imper 
tante que dans un environnement fiais, le cœur 
don battre plus vite et pomper un plus grand 
volume d'ejection dans un environnement 
chaud pour une même intensité de l'exercice. 
L'augmentation du travail mécanique du cœur 
contribue à la production de chaleur, 

Grâce à l'augmentation de la production de 
sueur, lu refroidissement du à l'évaporation 
LonlnbuG à la régulation, d“ la température du 
corps en cas de production de chaleur en 
excès.Chez un sujet non acclimaté, le dèbt 
maximal de sueur est d'environ l .5 ütre par 
heure. Ce n'est pas seulement de l'eau qui est 
perdue par la sueur, mais aussi du sel capable 
de retenir l'eau.La perte résultante du volume 
plasmatique due à la sudation réduit la quan¬ 
tité de sang disponible pour les muscles actifs 
Pt pour le refroidissement par vasodilatation 
cutanée. 

Il y a une fréquence cardiaque maximale 
En cas d'exercice à forte puissance, quand la 
fréquence cardiaque maximale ei la capacité 
maximale de pompage du cœur sont atteintes, 
les musclés gagnent la compétition pour i'ap 
provisionnement er> sang. Il y a vasoconstric¬ 
tion cutanée au détriment du rEfroidisîPmert 
rie l'organisme mais au profit du maintien de la 
pression artérielle,Si I exercice se prolonge, la 
température du corps monte et r épuisement 


dû à la chaleur (pouls faible et rapide hypoten¬ 
sion. sueur abondante et désorientation) ou le 
coup de chaleur (dépassement des possibilités 
du centre thermorégulateur du thalamus, peau 
chaude ùt sèche. confusion ou coma et éven 
t u tillomént mor 11 peuvent St? proifui re. De fait, 1 1 
meurt chaque année des marathoniens par 
temps chaud et humide. 

Par contre.si le sujet s'entraîne a une inten 
sité réduite et raisonnable pendant deux 
semaines dans un environnement chaud, les 
adaptations suivantes lui permettent de récu¬ 
pérer la capacité d'exercice qu'il avait en climat 
tempéré : 1: l'augmentation du volume p-las 
malrque.qui peut allât jusqu'à 12 % permet 
r apport suffisant de sa n g aux musclé* a-f t if* et 
à la peau pour te refioi dt ssemenl duc orps ; 2) 
lit sudation com mp n r; e pl Lr-î tbt ce q ui réd Ij 11 

l'augmentation de température du corps avant 
le déclenchement de ce mécanisme de refroi 
dissement;}) la production de sueur est multi¬ 
pliée jusqu’à trois fois, soit 4 litres par heure 
environ, ce qui augmente le refroidissement 
par évapora! ion-et réduit lu besoin du refroidis 
s emplît dû à la vasodilatation lia sueur qui ruis 
selSe sans être évaporée ne contribue pas. au 
refroidissement. NdT, cf, p 470) : 4) la sueur est 
plus diluée, ce qui limite la perte de sel dont 
l’effet de rétention d'eau par osmose contribue 
au maintien du volume plasmatique.Ces adap¬ 
tations prennent une quinzaine de jours et ont 
lieu seulement si le sujet s'entraîne à la chaleur. 
Il faut être patient pour pouvoir faire y n toulu 
sécurité de gros efforts physiques par temps 
chaud 


IMPORTANCE DE LA RÉGULATION DE L'OS MOLARITÉ OU LEC 

Dans toute-. Les circonstances où il y a perte ou gain d'rau fibre 
(perte ou gu in d'eau sans déficit ou excès concomitant de .sub¬ 
stances dix- uiri x: il y a modification de l'osmolaiité du LEC, La 
perle ,111 J. 1 libre par te LEC cause l'augmentation de la concen¬ 
tration de subsuim i - dissoutes et de l'osmnlarilé de celui-ci Le 
LEC des Lent hypertonique (cl. p. 51). En cas d'excès d'R ,0 libre 
dans le I I les substances dissoutes sont plus diluées et l'os* 
molarité diminue ; le LEC devient hypotonique. En cas de chan¬ 
gement de roMiiolaritL' du LEC par rapport a celle du LIC, de 
l'eau entre ou sort des cellules par osmose selon que le LEC est 
moins ou plus concentré que le LIC, 

L osmoUriié du LEC doit donc être réglée pour éviter des 
gains ou pertes indésirables d"H ,Q par les cellules, Ce qui 
compte c’est le maintien de l'os molarité du LEC dans de très 


étroites limites pour éviter le gmifleitn m ou la diminution de 
volume des cellules par suite de l'entre l ou de la sortie d'eau. 

Nous allons êiudier les déplat e menus d'eau entre le LIC et 
le LEC. quand celui-ci devient hypo- ou hypertonique par rapport 
au LlC.. Nous verrons ensuite comment le bilan hydrique et par 
co ttsùq lient l'os molarité du LEC >om réglés avec précision 
de façon à minimiser des hangvmr ni s néfastes du volume 
cellulaire. 

I En cas d'hypertonie du LEC les a IIules perdent 
de l'eau et rétrécissent 

,v- JL ' c iin '% Ehypqrtonie du LEC, ou n i n ira tu n excessive en 
substances dissoutes, est bah Lu» llement associée a la 
déshydratation, ccsi -â-dirc au bilan négatif de VH,O 

* libre. 
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afin d'éviter les mouvements d’eau néfastes par osmose entre le 
LlC l'l le LEC. Pour que le bilan hydrique soit en équilibre, il Paul 
que les entrées soient égales aux sorties d’eau, 

ORIGINE DES ENTRÉES D H^O 

* Le bilan quotidien normal (A tableau 14-3) correspond à 
rentrée dé guère plus d'un litre d'eau de boissen. 

* De Eicon a priori surprenante, il en entre a peu prés autant 
par l'ingestion d'aliments solidfs : les muscles, qui constituent la 
viande co mien rte ru environ 75 % d’eau ; les fruits et légumes 
en contiennent de Ml a 9Û %. 

* La troisième source d'eau est J’crüi prfrJtidé rtu fours du më- 
(nboïjstne. Les réactions chimiques intracellulaires convertissent 
les nutriments et l'Ü 2 en énergie avec production concomitante 
de è Ü_ et I UO. L’eau d'origine métabolique gagnée par le I EC 
est d’environ 350 ml/jour en moyen ne. 

àli total les entrées d'eau sont d'environ 2,6 lilrcs/jour en 
moyenne. I, ne autre source possible, souvent employée au cours 
de traitements, est l'injection intraveineuse de solutions. 

ORIGINE DES PERTES D H 2 0 

* Du côté des pertes, environ 1 litre dfH^O est perdu chaque 
jour sans que Ton s’en rende compte. C’est la perte insensible 
d'eau par le^ pou morts et par l'évaporation à la surface de la peau. 
Au cours de la ventilation pulmonaire l'air inspiré est saturé en 
I IjO dans les voies aériennes et une partie de cette eau est per¬ 
due quand l'air humidifié est expiré, Normalement on ne s'aper¬ 
çoit pas de cette perte d'eau mats par temps froid lu vapeur d'eau 
se condense de sorte que Ton voit la * buée » que l’on expire. 
La turc perte Insensible d'H 2 Ü est l’évaporation à la surface de la 
peau qu'il ne faut pas confondre avec l'écoulement de sueur. Des 
molécules d'eau peuvent diffuser au travers des cellules de la 
peau et s'évaporer sans que l'on s'en aperçoive, Heureusement, 
la perte d'eau par la peau est limitée par Dm perméabilité rela¬ 
tive de sa couche externe keratimsée (cf. p. 37),Quand cette pro¬ 
tection est perdue, par exemple a la suite d'une brûlure étendue. 


A TABLEAU 14 3 

Bilan quotidien de Leau 

ENTRÉES 


5QRTIES 



Quantité 


Quantité 

Route 

{mt/Jouri 

Route 

{tul/Jour} 

ingestion de liquidé 

1 250 

Portes insensibles 

900 


1 000 

(par les poumons et 


à 

des aliments 


l'évaporation cutanée) 

HjO produite par 

350 

Sueur 

100 

le métabolisme 


Fèces 

100 



Urine 

1 SOO 

Total 

2 600 

Total 

2 600 


la perle d’eau et de substances dissoules par la surface brûlée 
peut causer un profond déséquilibre du bilan hydrique. 

* I j perte sensible d'H-,0 par la peau (celle dont on se rend 
compte) se fait sous forme de sueur. A la température ambiante 
de 20 "C, La perte de sueur est d’environ fOO ml/jour ; mais la 
quantité de sueur perdue varié beaucoup en fond ion de la tem¬ 
pérature ci de l'humidité ambiantes et de l'activité physique. Elle 
peut être nulle ou atteindre jusqu'à 4 litres par temps très chaud. 

* Il y a aussi perte d'HjO dans lés/èces, normalement guère- 
plus de 100 ml/jour. Pendant la Formation des fèces dans le gros 
intestin, la plupart de l'H 2 0 du contenu intestinal! est réabsor- 
hée ce qui aboutit à conserver du liquide et à solidifier le 
contenu intestinal à évacuer. Des pertes supplémentaires d’H^O 
onl; lieu en cas de vomissements ou de diarrhée (par exemple au 
cours du choléra les vomissements et la diarrhée considérable 
sont cause de déshydratation aigue souvent mortelle en l'ab¬ 
sence de traitement consista ni en apport d’autant d'eau et d’élcc- 
1 roi y tes qu'il en est perdu ; toute diarrhée du nouveau-né et de 
la première enfance fait courir le même risque de déshydrata¬ 
tion aiguë, Nd'T). 

* Ui plus Importante des sorties d'eau est l'excrétion d'urine 
dont environ 1,5 litre est produit chaque jour. 

IjCS sorties totales d'eau sont de 2,6 litres/jour et sont égal es aux 
entrées dans l'exemple du A tableau 14-3. Ceci n'est pas le lait 
du hasard. Normalement,, pour que le bilan d'eau suit équilibré, 
il faut que les sorties cl les entrées d’eau soient égales. 

FACTEURS RÉGLÉS POUR ÉQUILIBRER LE BILAN HYDRIQUE 

Des diverses voies d'enirée et de sortie d'H^O. deux seulement 
sont ajustables en vue du maintien de l'équilibre hydrique de For- 
ganisme. Du côté des entrées, Il s'agit de la soif dont dépend l'in¬ 
gestion d'H i O, du côté des sort tes 11 s’agit de l'excrétion d'U ri râ¬ 
pât Les reins. Les variations du débit urinaire sont 3c mécanisme 
fondamental d'équilibration du bilan hydrique comme ceci sera 
exposé plus loin. 

D’autres entrées et sorties sont aussi ajustables mais ceci n'a 
pas pour but l’èquilibration du bilan hydrique l la prise d'ali¬ 
ments est l'un des fadeurs de la régulation dé l’équilibre énergé¬ 
tique et la sudation est importante pour b thermorégulation. La 
production métabolique d'H a O et les pertes insensibles d'eau 
échappent à tout contrôle, 

CONTRÔLE PAR L'HORMONE ANTIDIURÉTIQUE DE LA SORTIE 
D'EAU DANS L'URINE 

Les fluctuations de l’osmolanté du LEC causées par l'inégalité 
des entrées et des sorties d'L^Q sont rapidement compensées par 
l’ajustement de l’excrétion urinaire d’ïÇO sans modification de 
celle du sel - en d'autres termes, la quantité d'H p O libre conservée 
ou éliminée peut changer rapidement en vue du retour de l'-os- 
molarité du LEC a sa valeur normale sous l'effet de la variation de 
la sécrétion d'hormone antidiurétique (cf. p. 432). Dans la plus 
grande partie du néphron, la réabsorplkm d’H^O est importante 
pour ta régulation du volume du LEC parce qu'elle est accom¬ 
pagnée par la réabsorption proportionnelle du Na*. Par contre, 
dans le tubuilf distal ét le tube collecteur, In rëabsorpiion d’HjQ 
libre petit avoir lieu sans réabsorption concomitante de sel à 
cause du gradient osmotique de La médullaire rénale qu'ils tra¬ 
versent. Lhormone anlidiiurétique augmente la perméabilité à 
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= Acide non dissodé I» = Ajriion libre 
f * Ion H* libre 


I Le pH est utilisé pour exprimer la concentration 
en ions hydrogène [H + ] 

Le concept de pH a été développé pour exprimer plus commo¬ 
dément IH + ], Le pH est Ee logarithme à base 10 de l'inverse de 
la concentration en ions II 4 : 


pH = 1or lïïïï 

Ceite Formule parait intimidante, mais il suffit de retenir que 
|H*J élan tau dénominateur, utte/orie |H 4 i correspond à un ph 
fias et une faible lH*j u un pH haut. il n’est pas nécessaire de sa¬ 
voir ce qu est un logarithme pour comprendre celte relation. 

I.e pH de l'eau pure est 7,0 ce qui esi la neutralité chimique. 
Quand le pH est inférieur à 7„0, la content ration d’ion II 4 est 
plus grande que celle de l'eau pure et la solution est dite acide. 


• FIGURE 14-6 

pH ; considérations de chimie et de physiologie a) Relation entre le pH et 
la Concentration relative' d r H + et de base (OH'J en -condition neutre,acide et 
alcaline, b) pH dans les conditions normales et en cas d'acidose et d'alcaiose 


• FIGURE 14-5 


Acides fort et faible a} Cinq molécules décide 
fort, Un acide fort, comme l'acide chlorhydrique 
se dissocie complètement en an ion et H + en solu¬ 
tion.^ Cinq molécules d'acide faible, Un acide 
faible, com me l'acide carbon-iq ue, H 2 C0 3 se disso¬ 
cie partiellement en anlon et H + en solution. 



(HCl) est un exemple d’acide fort i en 
sol Litton aqueuse toutes les. molécules sont 
dissociées en H + et CL Onion chlore). 
Dans le cas d'un acide plus faible comme 
l’acide carbonique (H^CC^), une partie 
seulement des molécules est dissociée en 
H + et HCG^' (a moiL bicarbonate), le reste 
des molécules restani intact sous la forme 
H 3 C0 3 . Du fait que l'acidité dépend seule¬ 
ment des ions hydrogène libres, H^CÜ^ 
est un acide plus Faible que HCl parce qu’il 
libère moins d'ions H + que ce dernier pour 
un même nombre de molécules présentes 
dans une solution (• figure 14-5). 

Une base est une substance qui peut 
se combiner avec des ions H 4 et les retirer 
de la solution. Une base forte se combine 
plus facilement à des ions H 4 qu'une base 
faible- 
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SOURCES DE H+ DANS LQRGANI5ME 

1. Ftfrmdiidn deiddé carbonique. La principale source d'ions 
H* est l’acide carbonique, Hj,CG 3 , formé à partir du CÜ 2 produit 
par le métabolisme, Loxydalion des nutriments dans les cellules 
fournit de l'énergie, du C0 2 et 1 l 2 ü comme produits finaux. La 
formation de H 2 CO s à part]! de C0 2 et ll 2 0 est catalysée par 
l'unltyJrasc curbnrttijue (aç). H 2 C0 3 se dissocie en H + libre et 
bicarbonate : 

^ -t 

CO-, + ïl 2 0 ** I1 2 C0 3 T* H + + HCO^ - 

2. Proditcftan d'acute pendant la dégradation des imtrfrtienls. Les 
protéines contenues en abondance dans la viande contiennent 
beaucoup de soufre et de phosphore. Au cours du clivage de ces 
molécules, de l'acide sulfurique et de l’acide phosphortque sont 
produits. Il s'agit d'acides asscî Forts qui se dissocient en grande 
partie en libérant des ions H + clans le milieu intérieur, 

3. Pmdücdofl d’acide au cours du méfaiwllsme intermediaire, De 
nombreux acides sont produits au cours du métabolisme inter¬ 
mediaire, Cesl par exemple le cas de l'acide lactique produit pen¬ 
dant l’cxcrcice musculaire à forte puissance. Ces acides se 
dissocient partiellement libérant des ions H 4 ". 

La formation d’ions H* au cours des activités métaboliques 
est donc continuelle. Dans certaines maladies, il y a production 
supplémentaire d'acides et, par suite, d'ions H*. Par exemple au 


cours du diabète sucre, il y a production de grandes quantités 
d'acides cétoniques par suite du métabolisme anormal des 
lipides. Au total les entrées d’ions 1I + sont incessantes, variables 
et incontrôlées, 

LES TROIS LIGNES DE DÉFENSE CONTRE LES VARIATIONS DE [H + ] 

Le maintien de l’alcalinité normale du LEC (pH = 7,4) malgré 
l’arrivée incessante d'acide est le fait central de l'équilibre acido- 
basique. Les ions H* libres produits doivent être retirés de La 
solution et, finalement, éliminés de l'organisme de façon que leur 
concentration dans les liquides de l’organisme reste dans les 
limites étroites compatibles avec la vie. Il esl aussi nécessaire 
qu'il y ait des mécanismes capables de faire face aux situations 
occasionnelles caractérisées par l’alcalinité excessive du LEC. 

tl y a trois lignes de défense pour le maintien de f H 4 | dans 
les limites acceptables malgré le caractère incontrôlé des entrées 
dTI* : 1) les systèmes tampon chimiques, 2) la participation de 
Itapptireiî respiratoire tï ta régulation dupH et 3) la parllripciltan des 
reins a ta régulai tan du pH. Ce sont eux que nous allons étudier 
maintenant. 

I Les systèmes-tampons-chimlques minimisent 
les variations de concentration du pH en captant 
ou en libérant des H + fibres 


HCl 




“V 


-J 




L"n système tampon chimique est un mélange de deux {ou par’ 
fois plus) substances chimiques en solution qui s’oppose au 
changement de pH en cas d'addition ou d'enlèvement d'acide ou 
de base à la solution. Un système tampon est fait d'une paire de 
substances participant à une réaction réversible. Lune d'elles 
libérant des lotis Ll + si [ 11*1 tend â baisser, ("autre 
capable de se lier aux ions H + libres, les retirant 
ainsi de la solution, quand [H + ] (end à augmenter. 
Le sens dans lequel a Heu une réaction réversible 
dépend de La concentration des substances en pré¬ 
sence et suit la foi d'acdon de meisse (cf. p. 387). 

Un exemple important de système tampon est 
le couple acide carbo ni que-bicarbonate (H 2 C0 3 ; 
HC0 3 ) qui participe à la réaction réversible 
suivante : 


H’ 

cr 

Na J 


(aï 


HCl- 



Solution contenant un lampon 
H CO :HCO 



Cl 

hco; 

M* 

H î CO î 

Na T 


(b) 


h 2 co 3 ch + 4 hco 3 - 

En tas d’addition d'un acide fort comme liCl à une 
solution sans tampon, la totalité des ions H + pro» 
duits par sa dissociation reste libre dans la solu¬ 
tion (• figure 14-8a) ; par contre, dans le cas où la 
solution contient le tampon H 2 CO-j : HC0 3 " les 
ions H + produits se lient immédiatement à HCO-j' 
pour former H 2 C0 3 ■(* figure 14-8b). l’acide car- 


• FIGURE 14-8 

Mode d'action des tampons chimiques a) Addition de HCl 
à une solution sans tampon. Tous les ions hydrogène res¬ 
tent libres et contribuent à l'acidité de la solution, b) Addi¬ 
tion de HCl A une solution contenant un tampon. Les ions 
bicarbonate (HOÛjl le partenaire basique du mélange 
tampon, se combinent A certains des ions H 4 les retirant 
ainsi de la solution de sorte qu'ils ne contribuent plus à son 
acidité. 
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boni que ILOD^ est un acide faible qui se dissocie très partielle- 
me ni d'où une baisse du pH beaucoup plu? faible que celle pro¬ 
duite en 1‘absence de système tampon quand les tons H + pro¬ 
duits par la dissociation d'HCl restent libres dans la solution. À 
l'inverse si le |iïl de la solution tend à augmenter à cause de l'ad¬ 
dition de base ou de la perte d'acide, le constituant du couple 
tampon qui en est capable (M^CO^) libère des ions H - ce qui 
s'oppose â la montée du pH. 

Il y a dans l'organisme quatre systèmes tampons importants : 
1 ) la paire IQCü . : HCO^', 2) le système des protéines tampons., 
3) le système tampon de l'hémoglobine, et 4) le système tampon 
du phosphate Chacun a un rôle différent (J tableau 14-5). 

1 Le couple H 2 C0 3 :HC0 3 'est le système tampon 
primordial du LEC vis-à-vis des acides autres que 

l'aride carbonique 

I a pili te 11 1, ; HCUj' est le plus important des systèmes tam¬ 

pon du ! l-.C. pour amortir les variations de pH dues à d'autres 
facteurs que le changement de concentra lion du H 2 CÛ 3 produit 
à partir de C0 2 , Il s’agit d'un système tampon très efficace pour 
deux raisons Premièrement, H 2 C0 3 et HC0 3 ' sont très abon¬ 
dants dans le LEC de sorte que le système est très disponible 
pour faire face au changement de pEl, Deuxièmement, chacun 
des constituants du système est soumis à dès dispositifs de 
contrôlé, les reins dans le cas de HQ^', les poumons dans celui 
du CO., générateur de H^COj, 

I Le système tampon des protéines est primordial 

dans les cellules 

i es protéines intracellulaires et plasmatiques su ni les tampons 
les plus abondants du milieu intérieur. Ce sonL d’excellents tam¬ 
pons car elles contiennent à la fuis clés groupements acides et des 
groupements basiques qui peuvent libérer ou capter des ions H + 
respectivement. Les protéines intracellulaires sont cxiiv-mcimm; 
îm portante s pour tamponner les variations de [M*l dans le UC 
en raison de leur abondance. Les protéines plasmatiques, qui 


TABLEAU 14-5 

Systèmes tampon et leurs rôles principaux 

SYSTÈME TAMPON 

PRINCIPAL RÔLE 

Tampon bicarbonate 
Acide carbonique 

Principal tampon contre les 
vaüa tions décides au très que 
l'acide carbonique 

Protéines 

Tampon essentiel dans le LIC; 
également tampon dans le LEC 

Hémoglobine 

Tampon essentiel contre l'âdde 
carbonique 

Phosphate 

Tampon important dans l'urine ; 
également tampon chi LIC 


sont en quanlité moins abondante, renforcent Je système 
H 2 CG 3 : HC0 3 " pour l'effet tampon ex trace 11 ul ai ne. 

I Le système tampon de Lhémoglobtne prend en 
charge les ions H + provenant de l'acide carbonique 

^hémoglobine (Mb) tamponne les ions H 4 provenant du CQ 2 
produit par le métabolisme et en transit entre les tissus et les 
poumons. Au niveau des capillaires systémiques, du CÜ 2 dif¬ 
fuse continuellement des cellules où 11 est produit vers le sang. I_a 
plupart du C0 2 forme H 2 CQ 3 dont une partie se dissocie en H 4 
et HCOj'- La plupart des ions H 4 provenant du CO I produit par 
les tissus se lie à H b et ri entrai ne pas d'acidification du milieu 
intérieur. S’il n’y avait pas d’Hb le sang deviendrait trop acide 
sous l'effet de son enrichissement en CQ 2 au niveau dès tissus, 
Du l’ait du pouvoir tampon considérable de l'Ilb, le sang veineux 
est â peine plus acide (en réalité moins alcalin) que lé sang arté¬ 
riel malgré la grande quantité d'ions H + provenant du C0 2 qu'il 
transporte. Dans les poumons les réactions ont lieu en sens 
inverse et le C0 2 qui en résulte est expiré. 

I Le système tampon phosphate est important 
dans l'urine 

Le système tampon phosphate èst constitué par un phosphate 
acide capable de libérer des iuns 11* en cas de baisse i H + 1 et un 
phosphate basique capable d'accepter un II 4 quand |H*| aug¬ 
mente. Et s'agit d'un système tampon efficace mais su concentra¬ 
tion est trop lalbledans Je LEC pour qu’il y ait un rôle important. 
Comme il y a abondance de phosphates dans les cellules, le sys¬ 
tème des phosphates est un tampon intracellulaire important à 
côté du système tampon protéique. 

Dans l’urine, c'est un excellent système tampon. Les 
humains absorbent en général plus de phosphates qu’il n'est 
nécessaire. Les phosphates en excès filtrés ne sont pas réabsorbés 
mais restent dans le liquide tubulaire et sont excrétés dans l'urine 
(car lé Tm du phosphate est dépassé). Les phosphates excrétés 
tamponnent l'urine en captant les ions H + sécrétés dans le liquide 
tubulaire. Ijïs autres systèmes tampon du milieu intérieur sont 
absents du liquide tubulaire de sorte qu'ils nom aucun rôle lors 
de la formation dè l’uriné. La plupart ou la totalité de HCO.V et 
de CO, {alias H 2 CCQ) est réabsorbé tandis que 3 tb et lès pro¬ 
téines ne sont même pas filtrées. 

B Les systèmes tampon sont la première ligne 
de défense contre Ses variations de [H + ] 

Tous les systèmes tampon agissent quasi instantanément en une 
fraclEon de seconde pour atténuer les variations du pH. 
Quand [H"i change, les réactions chimiques réversibles des sys¬ 
tèmes tampon sc fom immédiatement dans la direction qui 
s’oppose au changement de [M + b Les systèmes tampon sont, de 
ce fait, Ea première (igné de déjfensc contre les changements d‘|H + ï 
puisqu’ils entrent en action les premiers. 

Grâce â l’action des Systèmes tampon, loin se passe comme 
si Les ions H* disparaissaient des liquides de l’organisme entre le 
moment de leur production et celui de leur élimination, [I faut 
insister sur Ee lait que les systèmes tampon n éliminent pas réel¬ 
lement hors de ['organisme les ions H + Ceux-ci sont seulement 
retirés de la solulion ei incorporés dans l’un des éléments du sys- 
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tèmc tampon ce qui supprime leur participation à l'acidification 
des milieux liquides de l'organisme. Chaque système Lampon a 
une capacité limitée pour « éponger * les ions H + , aussi ceux-ci, 
produits continuellement, doivent être en fin de compte éliminés 
hors de l’organisme sinon tous les tampons seraient rapidement 
saturés en ions H 4 et il n'y aurait plus de pouvoir tampon. 

^appareil respiratoire et les reins, qui participent à la régu¬ 
lation du pH, éliminent réellement les ions H* au lieu de sim- 
planent retirer les ions H* libres des liquides de L'organisme, 
mais ccs systèmes de défense sont plus lents à exercer leurs 
effets ; ils sont étudiés ci-dessous. 


I l'appareil respiratoire règle [H + ] en contrôlant 
l'élimination de C0 2 

Uappareil respiratoire a un r&le important dans l’équilibre acido- 
basiqUe parce que l’cxcrctiou du COj générateur d'ions H + est 
fonction de la ventilation alvéolaire, ^importance de l'activité 
respiratoire dépend en partie de la concentration artérielle en 
H* (A Tableau 14-6). 

* Quand {H + î artériel augmente pour une raison m^ü!?i?Jtque 
c'est-à-dire autre que respira toire, les centres respiratoires du 
tronc cérébral sont stimulés de façon réflexe et la ventilation 
pulmonaire, qui est responsable de réchange d’ü 2 et de CC 2 
entre l'organisme et l'environnement, augmente (cL p. 399). 
Avec l’augmentation de l'amplitude et de la fréquence des mou¬ 
vements respiratoires plus de CO z est éliminé vers l'environne¬ 
ment de sorte que moins de li^COj est formé dans l’organisme 
ce qui réduit la quantité d’ions M 4 gagnés par lés milieux li¬ 
quider de celui-ci. Comme le C0 2 est générateur d’acide son ex¬ 
crétion équivaut à l'enlèvement d'acide ce qui compense la pré¬ 
sence d’acide d'origine métabolique, 

■ Â l'inverse quand |H 4 [ baisse, la ventilation pulmonaire dii- 
mi nue ainsi que l’excrétion de CC 2 , De ce fait,, le C0 2 d'origine 
métabolique produit par les cellules diffuse plus vite dans le 
sang qu’il n’est éliminé par les poumons. Il s'ensuit que du C0 2 
formateur d'acide s'accumule dans le sang ce qui tend à faire re¬ 
monter |H + J. 


Les poumons sont très importants pour le réglage de [H*]. 
Ils éliminent quotidiennement 100 fois plus d'acide formé à par¬ 
tir de CC 2 que les reins n’éliminent d'acides d'autre origine, Eli 
outre, l'appareil respiratoire étant capable de régler |CO f | peut 
ajuster ta quantité de H + généré par celui-ci de façon à corriger 
le p H en cas de variations de [Fl*] provenant d’une autre source 
que l'acide carbonique. 

I L'appareil respiratoire est la seconde ligne 
de défense contre les variations de [H + 3 

La régulation de |H + ] par l'appareil respiraioire n'est pas immé¬ 
diate et entre enjeu seulement quand la capacité des systèmes 
tampon à prévenir les variations de [H*|| est dépassée. Les Sys¬ 
tèmes tampon agissent instantanément alors que l'ajustement 
de la ventilation commence seulement au bout de quelques 
minutes. Si les systèmes tampon nom pas corrigé efficacement ci 
rapidement une variation de ]H + | l'appareil respiratoire entre en 
action quelques minutes plus tard ; c’est ce qui en fait la seconde 
ligne de défense contre les variations âc [Fl*]. 

Bien évidemment si les modifications de [11+1 sont liées à 
des modifications de |CIO n ] dues à une anomalie respiratoire 
l’appareil respiratoire ne peut en aucune façon contribuer à la 
régulation du pli. Par exemple en cas d'acidose due a l’accumu¬ 
lation de CQ 2 causée par une affection respiratoire, tes poumons 
ne sont pas en mesure de la compenser en augmentant l’excré¬ 
tion du C0 2 . Lés systèmes tampon, autres que le couple H ,CO^ : 
HCOj' et les reins sont, les seuls mécanismes disponibles pour 
corriger les déséquilibres acido-basiques d'origine respiratoire. 

I Les reins contribuent à l'équilibre acido-basique 
en agissant sur l'excrétion de H 4 et de HCO ;i ~ 
et sur la sécrétion de 

Les reins agissent sur le pli des liquides de l’organisme en ajus¬ 
tant trois variables inierdëpendanies : 1) excrétion de H + , 2} 
excrétion de HC0 3 ", et 3) sécrétion d’ammoniac (Nll 3 ). 


A TABLEAU 14-6 

Compensation respiratoire de l'acidose et de l'alcalose de cause autre que respiratoire 


ÉQUILIBRE ACIDQ-BASIQUE 


Normal Acidose non respiratoire (métabolique) Alt alose non respiratoire (métabolique! 

COMPENSATION RESPIRATOIRE (pH-7Al [pH=7,1J (pM-7,7) 


Ventilation 

Normale 

f 

\ 

Élimination da C0 2 

Normale 

t 

1 

Formation d'acide carbonique M 2 C0 3 

Normale 

1 

1 

Formation d'ions H 4 provenant du C0 3 

Normale 

1 

1 
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EXCRÉTION RÉNALE DES IONS H + 

Il ne duil pas y avoir d'accu mutation d'ions U* dans l'organisme 
bien qu’ils Soient produits t ont inutilement par l'activité méta¬ 
bolique. Les systèmes tampon., bien qu'ils s'opposent à la baisse 
■du pH en retirant les ions H 4 libres en solution, verraient finale¬ 
ment leur pouvoir tampon dépassé parla production continuelle 
d'acides par le métabolisme. Il est donc nécessaire que des ions 
H* soient éliminés hors de l'organisme en permanence. Les pou¬ 
mons peuvent seulement le faire grâce à l’élimination de CO^. 
C'est au* reins que revient la lâche défi miner les ions H* prove¬ 
nant des acides sulfurique, phosphorique, lactique et des autres 
résidus acides. De plus les reins peuvent éliminer des ions li 4 
dérivés de l'acide carbonique. 

Tous les ions H 4 filtrés sont excrétés mais la plupart des ions 
H 4 excrétés dans Tu ri ne ont été sécrétés par les tuhulcs (cL p. 
422). Des transporteurs actifs nécessitant de l'énergie de la mem¬ 
brane des cellules tubulaires transfèrent par sécrétion dans la 
lumière du tabule des ions H 4 en excès dans les capillaires péri¬ 
lobulaires, Normalement, les reins sécrètent des lotis H 4 et les 
urines sont acides, leur pH habituel étant autour de 6,0, 

^importance de la sécrétion d'ions II 4 est directement liée â 
la situation acido-basique du plasma sans qu’interviennent de 
facteurs hormonaux ou nerveux intermédiaires (• figure 14-O). 

* Si [H*J dans le plasma circulant dans les capillaires périlu- 
hul aires est trop forte, les cellules tubulaires sécrètent plus 
d'ions H 4 en provenance du plasma que normalement en vue de 
leur élimination dans l’urine. 

* À l'inverse, quand [1M dans le plasma est plus faible que 
normalement, les reins conservent des ions H 4 en réduisant la 
sécrétion et l'excrétion de H 4 . Les reins n’ayant pas de méca¬ 
nisme de réabsorption des ions H 4 ne peuvent pas acidifier {aug¬ 
menter [H 4 ]) le sang ; Ils peuvent uniquement s’opposer à la 
baisse de |N 4 ] dans le plasma en réduisant la sécrétion de cet 
ion. 

EXCRÉTION DE BICARBONATE 

Avant d'être éliminés parles reins, les ions H 4 provenant dacides 
autres que l’acide carbonique sont pour une bonne part tampon¬ 
nés par HCÛ 3 ' du plasma. Laotien du rein sur l'équilibre aeido- 


• FIGURE 14-9 

Facteurs contrôlant la sécrétion tubulaire d'ions H + 


Correclion 


1 [H - ] du plasma 


Tampons 
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basique passe aussi par l'ajustement de l’excrétion de HC0 3 " en 
fonction de la quantité de 11 4 contenue dans le plasma 
(• figure 14-d). 

■ Quand |H 4 | plasmatique est supérieur à sa valeur normale, 
les reins réabsorbent plus de HC0 3 "que normalement plutôt 
que de l’excréter, ce qui le rend disponible pour tamponner l'ex¬ 
cès d’ions 11 4 dans l’organisme. 

* Quand [H*] plasmatique est trop bas, moins de HCGy est 
occupé â tamponner des ions H 4 de sorte que la concentration 
plasmatique de est plus forte que normalement. Les reins reab- 
surbent moins de HCÜj' et en excrètent donc plus dans l urine 
contribuant à réduire la concentration excessive dans le plasrna 
de HC0 3 ' libre. 

Il faut bien noter que pour lutter contre l’acidose, les reins 
acidifient l'urine [en éliminant l’excès de II 4 } et alcalinisent le 
plasma (en conservant du HC0 3 ~) pour ramener le pH à sa 
valeur normale. Dans le tas opposé, Valealose, les reins excrè¬ 
tent une urine alcaline (en excrétant l'excès d’NC0 3 ‘} et acidi¬ 
fient le plasma (en conservant H 4 ) (A tableau 14-7). 

SÉCRÉTION D'AMMONIAC 

Les transporteurs actifs de II 4 des Cellules du tubule Sécrètent H + 
contre une différence déconcentration considérable jusqu'à ce 
que l’acidité du liquide tubulaire atteigne environ ddt> fois celle 
du plasma ci que cesse ta sécrétion d'H 4 en raison de la trop forte 
différence de concentration, A cause de celte limite, les teins ne 
peuvent pas acidifier l'urine à un pH intérieur à 4,5. S] Les ions H 4 
restaient libres, ce pri serait atteint avec l’excrétion d'environ 1 % 
des ions H 4 excrétés quotidiennement â un débit urinaire Kaba- 
tucl et l’élimination des 9^% d’ions H 4 restants serait impossible. 
Pour que la sécrétion d’ions II 4 puisse continuer, la plus grande 
partie des ions H 4 sécrétés doit être tamponnée dans le liquide 
tubulaire de sorte qu'ils ne restent pas libres et ne contribuent pas 
à f acidité de L’urine. 

Le bicarbonate ne peut pas exercer de pouvoir tampon dans 
l'urine comme dans le LEC car HC0 3 " et H* ne sont pas sécré¬ 
tés ensemble {celle des deux substances qui est en excès dans le 
plasma CSI sécrétée dans l’urine). Il y a par contre deux systèmes 
tampon importants dans l'urine : 1) les phosphates filtrés et 2} 
l’ammoniac (NH 3 ) sécrété. 

■ Le phosphate /titré comme tampon urinaire, Normalement, 
les ions H 4 sécrétés sont d'abord pris en charge par le système 
tampon dEs phosphates du liquidé tubulaire car les phosphates 
d’origine alimentaire en excès sont filtres et ne sont pas réahsor- 
bés. Le membre basique du système tampon des phosphates fixe 
îles ions H 4 ; il est présent dans l’urine parce qu'il a été absorbé 
en excès cl non pas en vertu de son rolt du tampon. Quand la 
sécrétion de H* est importante, le pouvoir tampon du système 
phosphate urinaire est dépassé mais les reins ne peuvent pas ré¬ 
agir en excrétant plus de phosphate basique. Seule est contrôlée 
La réabsorption de phosphate et non pas la quantité excrétée. 
Une fois que tout le phosphate basique a « épongé des ions 
H 4 , l'acidité du liquide tubulaire augmente rapidement, S'il n’y 
avait pas d'autre système tampon, la sécrétion d'ions H 4 cesse¬ 
rait rapidement car la concentration critique de H 4 libre du li¬ 
quide tubulaire serait atteinte rapidement. 
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de L'estomac au cours de la digestion et normalement rè- 
absorbê secondairement. 

2. Ingestion de medicamenf aJcafirts. Le bicarbonate de soude 
(NalïCO j) est une automédication courante en cas de 
brûlures d’estomac. Le Ma H CO T en solution se dissocie 
en Na* et HCO a \ En neutralisant l'acide présent dans 
l'estomac t soulage les brûlures d'estomac. Mais si plus 
de NaHCO^ qu'il n e&i nécessaire est ingéré, l'excès de 
HCO^~ est absorbé et Fait monter [HCO-ji dans le 
plasma. Cet excès de HCO^' fixe des ions H + normale¬ 
ment présents dans le plasma et provenant d'autres 
sources que l’acide carbonique ce qui fait baisser [H* J 
libre. (Far contre les médicaments alcalins prescrits pour 
k traitement de l'hyperacidité gastrique ne sont pas ab¬ 
sorbés ei ne perturbent pas l'équilibre acido-basique), 


LE CHAPITRE DANS SON 
CONTEXTE : PLAN FOCAL 
SUR L'HOMÉOSTASIE 

Lhoméostasie repose sur k maintien de l'équilibre des entrées et 
des sorti es de tous les constituants du milieu intérieur, ^équilibre 
hydrique repose sur le contrôle séparé de l’équilibre du sel et de 
l'eau. Le contrôle de l’équilibre du sel est d’importance primor¬ 
diale pour la régulation de la pression sanguine car le sel. par son 
effet osmotique, est le facteur responsable du volume du LEC 
dont fait partie te plasma. LÜexcés de sel dans le L.EC conduit à 
l'augmentation du volume de ce compartiment liquide, ce qui 
entraîne l'augmentation de la pression sanguine. À l'inverse, le 
manque de sel entraîne la haïsse de la pression sanguine. Lequi- 
libre du sel est maintenu grâce à rajustement continuel des sor¬ 
ties dans ("urine aux entrées variables et incontrôlées de sel. 

Le maintien de l'équilibre hydrique est important n>our pré¬ 
venir les modifications de l’osntolaritédu LEC qui entrât lieraient 


des déplacements d’eau néfastes entre celui-ci cl les cellules, 
déplacements qui causeraient ^augmentation ou la diminution 
du volume des cellules qui s’opposent, l’une comme l'autre, à 
leur fonction ne ment normal, notamment dans le cas des neu¬ 
rones cérébraux. Le facteur primordial de l’équilibre hydrique est 
l'ajustement du volume d'eau éliminée dans l'urine en fonction 
des perles d’eau incontrôlées par la sudation et les selles en cas de 
diarrhée ainsi que des entrées d'eau. Celles-ci sont très variables 
et échappent pour une grande part à tout contrôle malgré l'exis¬ 
tence du mécanisme d’ajustement aux besoins de ta prise d'eau 
par L’intermédiaire de la sensation de soif, mécanisme souvent 
court-circuiLé dans l'espèce humaine par des facteurs comporte¬ 
mentaux. 

Légalité des entrées et des sorties d’ions li + est essentielle 
pour le maintien de l’équilibre acido-basique de l'organisme dans 
les limites compatibles avec la vie. Les variations du pH du 
milieu intérieur causent des modifications de l’excitabilité neu- 
ro musc u ta ire, de l'activité d'un grand nombre d enevmes du 
métabolisme et de la concentration en K* ce qui peut éLre à l'ori¬ 
gine de troubles du rythme cardiaque graves. Ces désordres sont 
mortels si le pli sort des limites 6,8 et 8,0. 

Les ions II* entrent en permanence cl de façon incontrôlée 
dans les milieux liquides de l'organisme par suite de l’activité 
métabolique ; ot le pl i doit être maintenu en permanence autour 
de 7,4, donc très légèrement alcalin. De même que pour le sel et 
l'eau, ce sont les reins qui sont (es principaux responsables de 
l’équilibre des ions II* par le biais de l’ajustement a la demande 
de l'élimination des ions H + dans l'urine. La pp are il respiratoire 
a un rôle auxiliaire en ajustant à la demande l’élimina itou de 
CO i? générateur d’ions H*. 

En outre Les systèmes tampon sont capables de capter ou de 
libérer des ions H*, ce qui permet de maintenir transitoire ment 
leur concentration constante jusqu'à ce que les sorties équili¬ 
brent les entrées. Un tel mécanisme amortisseur n'exisie pas dans 
le cas de l'eau et du sel. 



RÉSUMÉ DU CHAPITRE 


Concept d'équilibre (pp. 443-444} 

1 Le pool d'u ne substa ne e est la quantité de celle-ci dans le LEC 

l Les entrées da n s le pool se fon t par i ng estion ou pa r prod uction 
de la substance par le métabolisme ; les sorties se font par l'ex¬ 
crétion ou l'utilisation par le métabolisme (cf .figure \4- ?}, 

I Pou r q u e le bï la n d'une sub sta n ce soit éq u i I ib ré, il fa ut q ue les 
entrées et les sorties soient égales. 

Équilibre hydrique {pp. 444-453) 

I En moyen ne l'organisme con tient environ GO % d ’ea u. Cette- pro¬ 
portion varie entre les individus selon la quantité de graisse (un 
tissu pauvre en eau} présente dans l'organisme. 

I Le liquide intracellulaire (LlC) contient les deux tiers de l'eau 
totale. Le tiers restant est dans fe liquide extracellulaire (LEC) par¬ 
tagé entre le plasma {20 % du LEC) et le liquide interstitiel (80 % 
du LEC) (cf. tableau F 4- F). 

I Ou fait de la liberté des échanges à travers la paroi des capillaires, 
la composition du plasma et du liquide interstitiel est pratique¬ 
ment la même à ['exception des protéines confinées dans Ile 
plasma. Par contre la composition du LEC est très différente de 


celle du LlC à cause du caractère très sélectif des transports è 
travers les membranes cellulaires {d. figure 14-21 

I Les pri ncipaux facteurs responsa blés de l'éq u i I i bre hydrique sont 
la régulation du volume et de l'os molarité du LEC par l'intermé¬ 
diaire du contrôle du bilan du sel et de P'eau, respectivement (cf. 
tableaux 14-2,14-3 et 14-41 

I À cause de l'effet osmotique du Ma*, le principal cation du LEC, 
toute modification du contenu de cet ion dans l'organisme 
entraîne un changement correspondant du volume du LEC, 
volume plasmatique compris, ce qui entraîne secondairement la 
variation dans la même direction de la pression artérielle, Les 
variations du volume du LEC et de la pression artérielle sont com¬ 
pensées à long terme par la mise en jeu de la régulation de Na + 
(cf. tableau 14*4), 

I La prise de sel n'est pas contrôlée dans l'espèce humaine, mais 
l'élimination de sel est l'objet d'ajustements précis. Les méca¬ 
nismes de régula tion réflexe de la pression artérielle agissent sur 
le DFGet la quantité de Na + filtré par l'intermédiaire des varia¬ 
tions de calibre des artérioles afférentes des glomérules. Ils agis- 
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3. Vrai ou faux,. L'aug mentation du -CÛ 2 peut être le si gne d'une 
acidose respiratoire ou de la compensation rénale délibérée 
d'une alcalose métabolique 

4. Le plus grand compartiment liquide de l'organisme est 


5. Soit le système tampon H 2 CO } - HCO â '. La concentration de 

_dépend de rappareîl respiratoire celle de 

_dépend des reins. 

6. Lequel des facteurs suivants n'augmente pas la sécrétion d'hor¬ 
mone antidiurètique ? 

a, hyperton le d u LEC 

b, réduction du volume du L EC à la suite d r u ne hémorragie 

c, augmentation de la pression a rtêriel le 

d, situation stressante, 

7. I nd iquez Soutes les donnes réponses : Se pH 

a, est égal à log 1/|H + Î 

b, est augmenté en ca s d'acidose 

c, tombe quand [H + | augmente 

fi. I nd iq uez foutes les réponses correcte, L'acidose 

a, cause J'hyperexcltabilitè du système nerveux 

b, existe quand le pH du pla sma tombe en-dessous de 7,3 5 

c, se produl t q uand plus de C0 2 est éliminé par les poumons 
qu'il en est produit par le métabolisme 

d, se produit en cas de perte excessive de HC0 3 ‘ en cas de 
diarrhée abondante. 

9* I n dïq uez toute les situ ation s énumé rées ci-dessous da n s I es- 
quelles les cellules tubulaires du rein sécrètent NH 3 : 

a, quand le pH de l'urine est trop haut 

b, en cas d'alcalose 

c, pour permettre la poursuite de la sécrétion d'ions H + 
dptou r ta mponoer l'excès de HCQ 3 fiJt ré 

e, quand il y a trop de NH 3 dans les liquides du milieu inté¬ 
rieur, 

10. Faire cotres pond re chaq ue déséquiî i bre a c ido=ba slque aune 
cause possible : 

_1. acidose respiratoire a. vomissements 

2. alcalose respiratoire b, diabète sucré 


__3. acidose métabolique c obstruction des 

voies aériennes 

__4. alcalose métabolique d, empoisonnement 

à l'aspirine 

Questions rédactionnelles 

1. Expliquer le concept d'équilibre d'une substance dans l'orga¬ 
nisme, 

2. Décrire brièvement la répa rtitson de l'ea u da ns l'orga n i sme. 

3. Comparer ta composition en ions du plasma, du liquide inter¬ 
stitiel et du liquide intracellulaire, 

4. Quelles sont les facteurs soumis à régulation dont dépend 
l'équilibre hydrique de l'organisme ? 

5. Pourquoi la régulation du volume du Lit est-elle cruciale ? 
Exposer rapidement comment ce volume est réglé, 

6. Pourquoi 9a régulation de l'osmolarité du LEC est-elle cruciale 1 
Comment est-elle réglée 1 Quelles sont les causes et les consé¬ 
quences de l'hypertonïe et de l'hypotonie du LEC ? 

7. Décrire rapidement tes entrées et les sorties intervenant dans le 
bilan quotidien de l’eau et du sel et indiquer celles qui sont sou¬ 
mises à des mécanismes de contrôle pour le maintien de l'équi¬ 
libre hydrique, 

8. Définir et opposer un acide et une base, 

9. Décrire la relation qui existe entre le pH et la concentration en 
ion 

10. Donner la valeur normale du pH du plasma et la comparer à 
cel le de l'eau pure. Défi n i r l'acidose et S'atca lose, 

11. Exposer ra pidement les conséquences sur l'orga n is me des ftuc- 
tuallons de la concentration en ions H + , 

T 2, Quelles sont les sources d'ions H " de l'organi sme ? 

13. Décr i re ra pi de me nt les troi s lig rues de défen se de l'organisme 
contre Ses variations de [H + l en mettant l'accent sur leur délai 
d'entrée en action. 

14, Enumérer les systèmes tampon de l'organisme et indiquer leur 
rôle respectif. 

1 S, Énu mérer les p rînci pa les ca u ses des qu a î re g ra n ds types d e 
désordre addo-basique. 


SUJETS OE RÉFLEXION 


{Explications p, A-45) 

1. Les boissons alcooliques freinent la sécrétion d'hormone anti- 
dïti rétique, À partir de cette assertion, prédire l'effet de l'alcool sur 
la quantité d'urine produite et sur l'osmolarité du LEC, Expliquer la 
persistance de la soif a près l'ingestion de boissons alcooliques. 

2. Soit le cas d'une personne qui perd 1 500 ml de sueur riche en 
sel et absorbe durant le même temps 1 GÛÔ ml d'eau pure. Qu'ad- 
vienbil delà sécrétion d'hormone antidiurètique ? Pourquoi est-il 
important de compenser la perte de sueur par la prise d’eau et de 
sel ? 

3. Soit une substance, capable de traverser la membrane cellulaire, 
pa r exem pie le d ext rose (u n g I ue id e}, d i ssoute da n s de l'eau stéri le 
de sorte que l'osmolarité de la solution soit la même que celle du 


LEC. Quel est l'effet sur l'équilibre hydrique de l'injection intravei¬ 
neuse de cette solution ? 

4, Pourquoi y-a-Hf alcalose respiratoire en cas de montée rapide à 
haute altitude quand la P 0 . artérielle tombe en dessous de 
60 mm Hg (Tuyau : voir p... le rôle de la ba I s se de la % artérielle dans 
le contrôle de la ventilation). 

5. La quel le des réact i ons d-desso usa pour effet de ta mponner 
l'acidose accompagnant l'hypoventilation ? 

a. H + + HCQ 3 — H a CQ 3 -+ CO ? + H 2 0 

b. CQ 3 + H-.0 ■** H-.CQ, H *" + HCO j 

c. H + + IHb — HHb 

d. HHb -* H 4 ” 4- Hb 

e. NaH-.RO. + Na + Na-,HPO„ + H 1 


APPLICATION CLINIQUE 

(Explication p. A-45) 

Mme.., souffre de diarrhée sévère depuis plusieurs jours è cause 
d'une infection digestive à salmonelles due à l'ingestion d'aliments 


contaminés. Quel le est la conséquence de cette diarrhée sur l'équi¬ 
libre hydrique et aeido-basique ? Par quels moyens l'organisme de 
Mme...s'est-il efforcé de compenser ces déséquilibres ? 
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Appareil digestif 



Homéostasie 

L'appareil digesStf contribue à l'homéostasie 
en transférant de l'environnement extérieur 
Les systèmes et appareils vers *0 mi il iou intérieur des nutriments, 

de l'organisme sont responsables de l'eau el des électrolytes 

de l’homéostasie 


L'homéostasie 
est essentielle 
à ta survie 
des cellules 


Cellules 


'v 



Les tissus sont 
constitués de cellules 


Les celfules ont besoin de 
l'apport continuel denutrimenls 
pour entretenir tes réactions 
chimiques génératrices d’énergie : 

Nutriments + Og -COg + Hgü + énergie 

Da plus le fonctlonnemeni correct 
dés celfules dépend 
de la disponibilité en 
eau et électrolytes divers. 


Pour les besoins de l'homéostasie, il faut que les molécules 
de nutriments utilisées pour la production d'énergie soient 
continuellement remplacées par de nouveaux nutriments 
énergétiques. De même, le réapprovisionnement périodique 
en eau et électrolytes est nécessaire pour remplacer ce qui 
est éliminé continuellement dans la sueur et l'urine ou par 
d'autres voies. L'appareil digestif contribue à l'homéostasie 
en transférant des nutriments, de l'eau et des électrolytes de 


l'environnement extérieur vers le milieu intérieur. L'appareil 
digestif ne contribue pas directement â la régulation de 
la concentration de ces substances dans le milieu intérieur, 
À quelques exceptions près il n'ajuste pas l'absorption de 
nutriments, d'eau et d'électrolytes aux besoins de 
l'organisme. Par contre il crée les conditions optimales de 
la digestion et de l'absorption de ce qui est ingéré. 
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cl de S’ahsorptrun, la progression est lente te qui donne le temps 
nécessaire à la digestion et â L'absorption des aliments. 

Les mouvements de brassage ont une double utilité. Premiè¬ 
rement, en mélangeant les aliments aux sucs digestifs, ils en faci¬ 
lité ilt la digestion, Deuxièmement ils en favorisent l'absorption 
en réalisant un conta et intime entre le conte nu et la surface 
absorbante. 

La molliitê est duc à La contraction du muscle lisse des 
parois du tube digestif sauf aux deux extrémités de celui-ci — 
bouche el partie initiale de ['œsophage d‘une pari, sphincter 
externe de l'anus d'autre part — où elle est Le fait de mu se tes 
squelettiques.. De ce lait la mastication, la déglutition el ta défé¬ 
cation ont une composante volontaire puisque le muscle strié 
est sous contrôle volontaire alors que la motilité de toutes les 
autres parties du tube digestif, qui est le fait de muscles lisses, 
dépend de mécanismes involontaires. 

SÉCRÉTION 

Differents sucs digestifs sont sécrétés dans la lumière du tube 
digestif par des glandes exocrines (cf. p. J) placées sur le chemin, 
chacune sécrétant un ou plusieurs produits qui lui sont propres. 
Chaque sécrétion digestive est faite d'eau, d'électrolytes et de 
subs Lances organiques spécifiques importantes pour la digestion 
comme des enzymes, les sels biliaires et le mucus. Iæs cellules 
sécrétrices extraient du plasma de grandes quantités d’eau ainsi 
que les matériaux bruis nécessaires pour la production de Leur 
sécrétion particulière. Il Ta ut de l’énergie pour la sécrétion des 
sucs digestifs, aussi bien pour le transport actif vers l'intérieur 
des cellules des matériaux qui n'y entrent pas par diffusion pas¬ 
sive que pour la synthèse des produits de sécrétion. Les sécré¬ 
tions sont libérées dans la lumière du tube digesiif sous l'action 
des stimuli hormonaux ou nerveux appropriés. Normalement, 
les secrétions digestives sont réabsorbées vers le sang sous une 
forme ou une autre après avoir participe au processus de la diges¬ 
tion. Quanti ceci; n’a pas lieu, par exemple à cause de diarrhée 

oii de vtscniiHLiuL'nlï., le liquide, qui ;i été « emprunté * au 

plasma, est perdu pour l'organisme 

DIGESTION 

Les humains consomment trois catégories différentes d’aliments 
énergétiques : les glucides, les protéines el les lipides. Les grosses 


molécules ne peuvent pas traverser les membranes cellulaires 
telles quelles pour être absorbées. La digestion consiste à décou¬ 
per ces grosses molécules en petites molécules de nutriments 
absorbables. 

1. Les glucides les plus simples sont les mmiosactharides 
comme le glucose te fructose et le galactose peu abondants dans 
l’alimentation {cf. p. À-1G). La plupart des glucides ingérés sonl 
des polysaccharides qui sont des chaînes de inonosaeeharides 
liés entre eux, glucose dans le cas de l'ami doit et du glycogène, 
Lamidnn, d'origine végétale, est 3c plus commun des polysac¬ 
charides ingérés. Le glycogène, forme de réserve du glucose dans 
le foie et les muscles, est présent dans la viande. La cellulose, 
un polysaccharide des paroi* de* cellules végétales, ne peut pas 
être scindée en monosaccharide par les enzymes digestifs 
humains ; elle constitue les lihrcs, ou « lest », de l'alimentation 
humaine. Des disaccharides alimentaire* soni une source addi¬ 
tionnelle de glucides, notamment le sucrose (sucre de table fait 
d'une molécule de glucose cl d’une de fructose) et Le lactose du 
lait (une molécule de glucose et une de galaclose). Lamidon, le 
glycogène et les disaccha rides sont convertis par la digestion en 
leurs monosaccharides constitutifs, essentiellement du glucose ei 
en plus faillie quantité du frucsose et du galactose. Ces mono- 
saccharides sont la forme absorbable des glucides. 

2. Les proteines alimentaires son! faites d'acides aminés relié* 
par une liaison peptidique (cf. p, À-13). Elles sont converties au 
cours de la digestion en acides aminés qui sont la forme absor¬ 
bable des protéines, 

3. La plupart des graisses alimentaires sont des triglycérides 
qui sont des graisses neutres laites de la liaison d'une molécule de 
gtycérol à trois molécules d’acides gras. Au tours de la diges¬ 
tion, le détachement de deux des acides gras laisse un monogly- 
céride fait d’une molécule de glycénol à laquelle reste lié un acide 
gras. Les produits linals de la digestion des triglycérides sont 
donc des monoglycérides et des acides gras libres qui sont les élé¬ 
ments absorbables des lipides. 

La digestion est accomplie par hydrolyse (clivage par l'eau, 
cf. p. Â-l 5) enzymat ique. Par addition d’eau au site de liaison 
les enzymes digestifs causent la rupture de* Liaisons qui unis¬ 
sent le* sous-unité* constitutives des molécules des aliments ce 
qui libère des molécules plus petites (• figure 15-1). La forma¬ 
tion d’une liaison chimique entre celles-ci est accompagnée par la 


• FIGURE 15-1 

Exemple d'tiydralyse. Le maltûse, un diiaCChâride 1 (produit intermédiaire du clivjye de polySaecharides|> 
est clivé en deux molécules par l'addition d'une molécule d'eau au niveau de la liaison. 
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perle d'une molécule d’eau ■ l'hydrolyse remplace celle-ci e| 
libère les sous-unités. Les enzymes digestifs attaquent de façon 
spécifique certains types de liaison. En progressant dans le tube 
digestif, les aliments rencontrent diffère tus enzymes qui font pro¬ 
gresser leur découpage. C'çst ainsi que les grosses molécules 
ingérées sont converties par étapes successives en petites molé¬ 
cules absorbables au cours de la progression des aliments dans 
h tube digestif, 

ABSORPTION 

La digestion s’achève dans l ! Intestin grêle où a lien la quasi tota¬ 
blé de l'absorption. Labsorptipn fait passer dans le sang ou la 
lymphe les petites molécules absorbables résultant de la diges¬ 
tion ainsi que l'eau, les vitamines et les électrolytes. 

Ces quatre fonctions, motilité, sécrétion, digestion et 
absorption telles qu’elles se produisent d’un bout à l’autre du 
tube digestif sont exposées en détail dans la suite de ce chapitre 
(A tableau 1 5-1). 

I L'appareil digestif est constitué par le tube digestif 
et par les organes digestifs accessoires 

Lap pareil digestif comporte le tubeâigt&Hf proprement dit et des 
organes digestifs accessoires. Les organes digestifs accessoires 
sont les glandes salivaires, le pancréas exocrine, le/air et la vésicule 
tiirüfjT. Ces organes exocrines accessoires sont situés à l'extérieur 
du tube digestif et déversent leur sécrétion par des canaux excré¬ 
teurs dans la lumière de celui-ci. 

Le tube digestif est pour i essentiel une canalisation de 4.5 
m de long allant de la bouche à l'anus 1 . Le tube dtgesltf est consti¬ 
tué par les organes suivants (À. tableau 15-1) : Jwüfhe ; 

oesophage ; estomac ; intestin gréfé (successivement duodénum, 
jéjunum, et iléon) ; gros tuf es tin {caecum et appendice, crtion cl 
rectum) ; et anus. Ces organes sont en continuité les uns avec les 
autres et ne sont décrits séparément qu'en raison des particula¬ 
rités régionales qui sous-iendenl leurs activités spécialisées. 

Comme le tube digestif est ininterrompu de la bouche à 
l’anus, sa lumière est en continuité avec l’environne ment exté¬ 
rieur. Le contenu du tube digestif est donc techniquement exté¬ 
rieur à l'organisme au même titre que le soda que l'on aspire avec 
une paille est en continuité avec l'environnement. Ce n'est 
qu’après avoir été absorbée à travers la paroi du tube digestif 
qu’une substance fait réellement partie dé l’organisme. Ceci est 
important car il règne dans la lumière du tube digestif des condi¬ 
tions qui y sont bien tolérées et sont essentielles au bon dérou¬ 
lement de la digestion mais qui seraient intolérables dans le 
milieu intérieur. Voici quelques exemples à Tappui de cette asser¬ 
tion ; 

* Le pli du contenu de l’csiomac tombe jusqu’il l du fai \ de la 
sécrétion gastrique d’acide chlorhydrique (HCl) alors que le pH 
du milieu intérieur compatible avec la vie est compris entre 6,8 
et 8,0 


• La longueur citée dans de nombreux ouvrages d'anatomie qLll eîl de neuf 
mètres est celle du lube difteslif pusl-nluNem en l'absence (le coin factions ; 
la longueur citée dans les ouvrages de physiologie est environ moitié 
moindre. 


* Les enzymes digestifs qui hydrolysent les aliments pour¬ 
raient détruire les organes qui les sécrètent. Aussi sont-ils sécré¬ 
tés sous forme inactive et sont-ils activés seulement dans la 
lumière du tube digestif,. I l’extérieur de l'organisme par consé¬ 
quent, où ils attaquent les aliments. Ainsi les tissus de l'orga¬ 
nisme som-ils à l’abri de l'auio-digestion. 

• 14» partie distale du tube digestif est colonisée par des mil¬ 
lions de microorganismes qui y sont inoffensifs et même utiles 
alors que s’ils pénétraient dans l'organisme, par exemple en cas 
de perforation de l'appendice, ils seraient ex i ré me nient nocifs. 

I La paroi du tube digestif comporte quatre couches 

La structure générale de la paroi du lube digestif est pratique¬ 
ment la même sur toute la longueur de celui-ci, de l'œsophage à 
l’anus, avec, toutefois, des particularités régionales. Sur une 
coupe transversale du lube digestif on distingué quatre couches 
{# figure 15-2, p, 470) qui sont, de l'intérieur à l'extérieur la 
muqueuse, la sous-muqueuse, la musculeuse externe et la séreuse. 

MUQUEUSE 

La muqueuse, qui couvre toute la surface interne du tube diges¬ 
tif, est une couche protectrice qui est aussi sécrétrice et absor¬ 
bante dans certaines régions. La muqueuse contient des cellules 
exocrines qui sécrètent les sucs digestifs, des cdlulfs endocrines 
qui sécrètent des hormones gastro-intestinales et des cellules épr- 
thdidies spécialisées dans l'absorption des aliments. 

La muqueuse n’est pas lisse, en général, mais forme de nom¬ 
breux replis qui en augmentent énormément la surface. Limpor- 
tance du plissement varie scion les régions ; elle est ma xi male 
dans l'intestin grêle où se fait l'essentiel de l'absorption fl mini¬ 
male dans l’œsophage qui sert seulement de voie de passage. 

SOUS-MUQUEUSE 

La sous-muqueuse est une couche épaisse de tissu conjonctif res¬ 
ponsable de la disiensibilitc et de l'élasticité du tube digestif. 
Elle contient des vaisseaux sanguins et lymphatiques qui 
envoient des branches collatérales en dedans vers la muqueuse et 
en dehors vers la musculeuse. On y trouve aussi un réseau de 
neurones qui forme le. plexus sou s-muqueux {du latin plectere, 
tresser) qui contrôle l'activité locale de chaque région. 

MUSCULEUSE EXTERNE 

La musculeuse externe entoure la sous-muqueuse. C’est le prin¬ 
cipal contingent musculaire du tube digestif, Dans la plupart 
des régions elle est faite de deux couches, cire «faire interne et lon¬ 
gitudinale externe. Les fibres de la couche interne (juste sous la 
sous-muqueuse) sont disposées de façon circulaire autour de la 
lumière. Leur contraction réduit localement le diamètre. I-a 
contraction des fibres longitudinale de la couche externe rac» 
coure il le tube. Conjointement, l'activité de ces deux couches 
musculaires produit le brassage et la propulsion du contenu. Un 
réseau de fibres nerveuses, le plexus utyentérique (du grec mus,, 
muscle et entemn, intestin), situé entre les deux couches mus¬ 
culaires, contribue au contrôlé de l'activité locale de l’intestin. 
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TABLEAU 15-1 


Anatomie et fonctions des parties constituantes de l'appareil digestif 


Voies aériennes nasales 

Cavité buocaie - 

Glandes salivaires - 

Pharynx 

Sphincter supérieur de - 

l'oesophage 

Trachée 

Oesophage - 



ORGANE 


Ca vil e buccale et 
glandes salivaires 


Pharynx et 
œsophage 

Estomac 


Paner*» 

exocrine 



Sphincter intérieur 
de l'oesophage 

Foie - 

Estomac- 

Vésicule biliaire 

Panctéas - - 

Duodénum- 

CûJon gauche - 

Côlon transverse - 

Côlon droil 

Jéjunum- 

Caecum- 

iléon - 

Appendice- 

Sigmoïde- 

fleelum--— 

Anus- 


Foie 


Intestin 

grêle 


Gros 
Intel tin 


MCmUTË 


Mastication 


Déglutition 

Péristaltisme; 
réservoir si 
reiâc hé 


Sans objet 


Sans objet 


Segmentation; 

complexe moteur 

migrant 


Haustratjon; 

mouvements de mt 
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SEREUSE 


SÉCRÉTION 

DIGESTION 

ABSORPTION 

Salive 

Début de la digestion 

Aucun aliment : 

- Amylase 

des glucides 

quelques 

* Mucus 


médicaments par 

■ Lysozyme 


exemple la trinitrine 

Mucus 

Non 

Non 


Suc gastrique 

Poursuite de la 

Aucun aliment ; 

* HCl 

digestion des glucides 

quelques 

* Pepsine 

dans le corps : début 

substances 

- Mucus 

de la digestion des 

liposolubîes comme 

■ Facteur Intrinsèque 

protéines dans 
l'antre 

l'alcool et l'aspirine 

Enzymes 

Les enzymes 

Sans objet 

pancréatiques 

pancréatiques 


- Trypsine, 

accomplissent la 


Chymotrypsine, 

digestion dans la 


Carboxypeptidase 

4 Amylase 
* Lipase 

Sécrétion d'eau 
et de bicarbonate 

lumière du duodénum 


Bile 

Pas de rôle digestif 

Sans objet 

- Sels biliaires 

direct de la bile, mais 


■ Sécrétion 

facilitation de la 


alcaline 

digestion et de 


■ Bilirubine 

l'absorption des lipides 
dans l'intestin grêle 


Suc intestinal 

Poursuite de la 

Tous les nutriments, 

4 Mucus 

digestion des glucides- 

la plupart de 

■ Sel 

et des protéines et 

electrolytes et 1 eau 

(Les enzymes 

achèvement de celle 


de l'Intestin grêle — 

des lipides dans Fa 


disaccharidases et 

lumière par les 


aminopeptidases — 

enzymes 


ne sont pas sécrétés 

pancréatiques ; fin de 


mais sont situés 

la digestion des 


dans la bordure 

protéines et des 


en brosse des 

glucides dans la 


entérocytes) 

bordure en brosse 


Mucus 

Non 

Eau et sel 

ce qui transforme 

le contenu en fèces 


La touche conjonctive externe recouvrant le tube digestif est la 
séreuse dont 3a sécrétion aqueuse lubrifie et facilite le glissement 
entre les organes digestifs et tes organes voisins. 

V Le fonctionnement de l'appareil digestif dépend 

de facteurs complexes et synergiques 

La motilité et les sécrétions digestives sont ajustées avec précis 
sion de façon à optimiser la digestion ci l'absorption des aliments 
ingérés. Quatre facteurs interviennent dans ces ajustements : I) 
le foncEïoniH’riic:m autonome du muscle lisse, 2) les plexus ner¬ 
veux intrinsèques, 3) l’innervation extrinsèque et 4i les hor¬ 
mones digestives, 

FONCTIONNEMENT AUTONOME OU MUSCLE LISSE 

De même que les cellules auto-excitables du muscle cardiaque, 
certaines cellules du muscle lisse sont des cellules * pacemaker * 
dont le potentiel de membrane n'est pas stable au repos mais 
varie spontanément de façon rythmique, ^activité électrique du 
muscle lisse digestif la plus habituelle consiste en ondes lentes 
de potentiel (cf. p, 232) appelées aussi rythme électrique de 
base. Des cellules de nature musculaire mais non contractiles 
les cellules interstitielles de Cajal, qui sont situées entre les 
couches profonde et superficielle du muscle lisse, sont les pace¬ 
makers qui sont à l'origine des ondes lentes. Les ondes lentes ne 
sont pas des potentiels d’aciion et n'çnt rainent pas par elles- 
mêmes la contraçiinn du muscle lisse ; il s’agit de lluctuations 
cycliques du potentiel de membrane qui l éloignem et le rappro¬ 
chent alternative trié nt du seuil de potentiel. Chaque fois que 
Tonde de depolarisation atteint Je seuil, une salve de potentiels 
d'action est déclenchée ce qui cause les cycles de contraction du 
muscle lisse. 

De même que les fibres du muscle cardiaque, les cellules des 
feuillets de muscle lisse sont réunies par des jonctions commu¬ 
nicantes qui laissent passer des ions chargés (cf. p. 49). De cette 
façon, l'activité électrique des cellules pacemaker gagne les cel¬ 
lules contractiles voisines. Le feuillet de muscle se comporte 
comme un syncytium fonctionnel qui se contracte en masse 
quand le seuil de potentiel est atteint (cf. p. 231). Si le seuil ne 
l’est pas, l'activité électrique des ondes lentes parcourt le feuillet 
de muscle sans déclencher de contraction. 

Le fait que le seuil de potentiel soil atteint dépend de [ac¬ 
teurs mécaniques, nerveux et hormonaux qui influencent le 
potentiel de repos, c'est-à-dire le niveau autour duquel oscillent 
les ondes lentes, Si ce niveau est proche du seuil, coin me t’esl le 
cas quand il v a des aliments dans te tube digestif. Tonde lente 
de depolarisation atteint le seuil et l’activité contractile aug¬ 
mente. Au contraire, si ce niveau est éloigné du seuil, comme 
c'est le cas en Tabscnoc d'aliments, ta probübililé que k seuil soil 
atteint est faible de sorte que la fréquence des potentiels d'ac¬ 
tion et Tact i vi té contractile sont réduites, 

La fréquence des contractions spontanées, responsables du 
périslaltisme de l'estomac, de la segmentation dans l'intestin 
grêle et de l'haustration dans le gros intestin, dépend du rythme 
propre des cellules pacemaker. (Ceci sera détaillé au cours de 
L'exposé consacré à chacun de ces organes). 


iTepian 


LJ 
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Le palais, qui forme la vaille de la cavité buccale, sépare la 
cavité buccale des fosses nasales ce qui permet b respiration et La 
masli cation simultanées. À l'arriére de la cavité lé voilé du palais 
qui est prolongé par la luette, contribue à sceller Port lice posté¬ 
rieur des fosses nasales (ou choancs) au cours dé b déglutition 
(le voile du palais monte quand on lait « ahhh * afin que le 
médecin puisse examiner la gorge), 

La langue, qui forme le plancher de La cavité buccale, est 
faite de muscles stries volontaires. Ses mouvements sont impor¬ 
tants pour guider les aliments durant la mastication et la déglu¬ 
tition et aussi pour la phonation. Dans la muqueuse sont 
enchâssées les principales papilles gustatives (cf. p. 175). 

Le pharynx est un conduit musculu-iïiembraneux qui esc un 
carrefour des voies aériennes (en reliant les fosses nasales à ia tra¬ 
chée) él des voies digestives (en reliant la cavité buccale às l‘œso« 
pliage), ü est donc nécessaire qu'il y ait des dispositifs de guidage 
des aliments et de l’air vers le bon conduit en aval du pharynx. 
Les amygdales, qui sont des organes lymphoïdes appartenant 
au système de défense de L'organisme, sont situées dans les parois 
latérales du pharynx. 


I ii"- dents sont des broyeurs 

La première étape du processus digestif est la mastication pen¬ 
dant laquelle les aliments sont découpés, broyés et fragmentés 
par les dents et mélangés à la salive. Les dents sont enchâssées 
dans les maxillaires osseux. La partie saillante des dents est 
recouverte par l'émail qui est b plus dure des structures de l'or¬ 
ganisme. Lé mai! est formé avant la sottie des dents par des cel¬ 
lules spécialisées qui disparaissent ensuite et ne peut donc pas 
être régénéré une lois que la dent a poussé. Toute cavité de 
l'émail (carie dentaire) doit donc être obturée avec un produit 
spécial faute de quoi la cavité gagne La pulpe dentaire qui est la 
partie vivante de la dent. 

Durant la mastication : 1) les aliments sont broyés el frag¬ 
mentés ce qui permet de les avaler, 2) les aliments sont mélan¬ 
gés à la salive et 3) les bourgeons du goût sont stimulés ce qui 
donne naissance â la sensation gustative et est le point de départ 
de la stimulation réflexe de la sécrétion salivaire et aussi, par 
anticipation, des sécrétions gastrique, pancréatique et biliaire. 

La mastication peut être volontaire mais elle est accomplie 
de façon automatique durant un repas par la contraction réflexe 
des muscles masticateurs et de ceux des joues, des lèvres et de 
la Langue en réponse à la pression exercée par les aliments sur 
les tissus de b bouche. 


1. La digestion des glucides commence dans b bouche par l'ac¬ 
tion de l'amylase salivaire, un enzyme qui clive I amidon en mal- 
tose, un disaccharide fait de deux molécules de glucose. 

2. üi salive facilite la déglutition en humidifiant les particules 
alimentaires et en les lubrifiant par le mucus. 

3. La salive a un rôle de défense contre les microbes grâce au 
lysozyme, un enzyme qui détruit certains germes en lysant leur 
paroi et grâce au fait qu'elle entraîne hors de b bouche des par¬ 
ticules alimentaires qui pourraient servir de milieu de culture 
pour des bactéries. 

4. La salive dissout les molécules qui stimulent les bourgeons 
du goût ; ceux-ci sont uniquement sensibles à des substances dis¬ 
soutes. 11 est facile de s'en rendre compte en plaçant un morceau 
de sucre sur b langue ; un ne ressent le goût sucré qu’une fuis 
qu'il a commencé à fondre. 

5. La salive facilite la phonation : jI est difficile de parler quand 
on a b bouche sèche. 

6. La salive contribue à l'hygiène buccale. Lécouiement conti¬ 
nuel de salive garde b bouche et les dents propres en éliminant 
les restes d'aliments, les cellules épithéliales desquamées et les 
particules étrangères. Cest pour celte raison que le manque de 
salive, par exemple en cas de déshydratation ou de fièvre pro¬ 
longée, est responsable d'un mauvais goût dans b bouche. 

7. I.e tampon bicarbonaté de la salive neutralise des acides ali¬ 
mentaires ou produits par des bactéries dans la bouche et contri¬ 
bue ainsi â b prévention de la carie dentaire. 

Malgré ces multiples rôles, b salive n’est pas 
essentielle pour la digestion et labsorption des ali¬ 
ments car les enzymes du pancréas et de l'intestin grêle 
¥ peuvent les digérer même en l’absence de salive et de 
sécrétion gastrique. Le manque de salive, ou xérostomie 
est cause de difficultés de la mastication, de b déglutition et de 
l'élocution et est associée à de fréquentes caries dentaires. 


I La sécrétion de salive est continuelle 
et peut augmenter de façon réflexe 

En moyenne la production de salive est de 1 à 2 litres par jour ; 
elle va de La faible production basale de 0,5 ml/min au débit 
maximal de 5 ni l/mi,n en réponse à un puissant stimulus comme 
le citron. La sécrétion continuelle de salive, en l'absence de sti¬ 
mulus, est due à la faible activité tonique des nerfs parasympa¬ 
thiques innervant les glandes salivaires. Cette sécrétion 
permanente est importante pour garder la bouche et La langue 
humides. La secrétion de salive augmente grâce à deux types de 
réflexes simple et conditionné (• figure 15-4), 


I La salive commence la digestion des glucides, est 
importante pour l’hygiène buccale et facilite la parole 

La salive est sécrétée dans la cavité buccale par trois paires de 
glandes salivaires situées autour de la cavité buccale dans 
laquelle débouchent leurs courts canaux excréteurs. 

I j salive esi faite de 99,5 % d'eau et de 0,5 % de protéines 
et d'électrolytes, l-a concentrai ion de NaCI (sel) de la salive est 
seulement le septième de celle du plasma ce qui est important 
pour la perception du goût salé. De même la sensation sucrée 
est facilitée par l’absence de glucose dans fa salive. Les protéines 
importantes de b salive sont l'amylase, le mucus et le lysozyme. 
Elles participent aux fonctions de la salive comme suit : 


RÉFLEXES SALIVAIRES SIMPLE ET CONDITIONNÉ 

Le réflexe salivaire simple est déclenché par b stimulation de 
chémorecepteurs et de mécanurécepteurs de la cavité buccale par 
b présence d’aliments. Ces récepteurs activés envoient des mes¬ 
sages par des fibres atférentes au centre salivaire situé dans le 
bulbe rachidien comme tous les centres cérébraux qui contrôlent 
les activités digestives. Le centre salivaire envoie dans les nerfs 
efférents autonomes des messages commandant b sécrétion des 
glandes salivaires. Les soins dentaires font saliver parce qu’ils 
stimulent des mécanorêcepteurs de la cavité buccale. 

Au cours des réflexes salivaires acquis, conditionnés, la sali¬ 
vation est déclenchée en l'absence de stimulation de la cavité buc¬ 
cale. Rien que le fait de penser à. des aliments, d'en sentir d'odeur 
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I Durant l'étape oropharyngëe de la déglutition, 

la prévention des fausses routes des aliments 

est assurée 

La déglutition est divisée arbitrairement en Jeux étapes : urü- 
pharyngée eL œsophagienne, L'étape oropharyngée dure envi¬ 
ron 1 seconde el correspond au transfert du bol alimentaire de 
la bouche à l'oesophage en passant par le pharynx, Quand le bul 
alimentaire arrive clans le pharynx, il doit être dirigé vers l’œso¬ 
phage et être empêche d'entrer dans les antres cavités communi¬ 
quant avec le pharynx. Ln d'autres mots, il ne faut pas que les 
aliments refluent dans les fosses nasales ou passent dans la tra¬ 
chée. La prévention des fausses routes est assurée par des phé¬ 
nomènes bien coordonnés (• figure 15-5) : 

■ Les aliments ne peuvent pas refluer vers La bouche à cause 
de t'accolcment cie la langue au palais osseuix. 

• Le voilé du palais el la lu elfe montent el s'appliquent contre 
la paroi postérieure du pharynx, ce qui obture l'ouverture posté¬ 
rieure des fosses nasales et empêche te reflux vers celles-ci des 
aliments. 

* La Hausse route vers ta trachée est empêchée essentiellement 
par la montée du larynx et l'accolement des cordes vocales dans 
i orifice supérieur de celui-ci, appelé glotte. Le lurvnx, au tra¬ 
vers duquel sont disposées les cardes vüCilfei (tif. p. 367) Se conti¬ 


nue par la trachée. Pendant la déglutition le rôle des cordes 
vocales n'a rien à voir avec Ea phonation ; la contraction des 
muscles du larynx les tend et les accole étroitement ce qui scelle 
de façon étanche 3’entrée de là glotte. De plus, Je hol alimentaire 
lait basculer en arrière par-dessus la glotte un clapet cartilagi¬ 
neux, L'épiglotte (du grec epi, sur) qui est une protection com¬ 
plémentaire contre l'entrée accidentelle d'aliments dans les voies 
aériennes, 

* Comme l'accès de la voie aérienne est bloqué durant la 
déglutition, les centres respiratoires sont brièvement inhibés ce 
qui évite que se produisent des mouvements respiratoires futiles. 
■ Les fausses routes et le reflux étant prévenus, la contraction 
réflexe des muscLes pharyngés pousse le bol alimentaire dans l'œ¬ 
sophage. 

I Le sphincter supérieur de l'oesophage prévient 
l'entrée d'air dans le tube digestff pendant 
la respiration 

Lœsophage est un conduit à peu près rectiligne qui va du pha¬ 
rynx à l’estomac (cf. A tableau 15-1, p. 468). Il est si(ué en 
grande partie dans Le thorax, passe par L'orifice œsophagien du 
diaphragme dans la cavité abdominale où il débouche dans l'es¬ 
tomac au bout d'un trajet intra-abdominal long dé quelques cen¬ 
timètres. 


• FIGURE 1 S-S 

Stade buccopharyngé de ta déglutition aï État des structures buccopharyngées au repos. 

b| Changements contemporains du stade buccopharyngè de la déglutition empêchant tes fausses routes des aliments. 




Voies aérien nos 
nasales 

Palais osseux 

Voile du paiais 

luaite 

Pharynx 

Épiglotte 

Œsophage 

Trachée 


Le centre de la déglutition 
inhibe tes centres 
respiratoires 
du tronc cérébral 


Montée de la luette 
empêchant le reflux des 
aliments vers les fosses 
nasales. 


Position de la langue 
empêchant te rsïlux des 
aliments vers la b ouche. 


La bascula de l’épiglotle 
au-dessus de lu g bile 
fermée est un 
mécanisme auxiliaire de 
prévention de fausse 
route dos aliments 
vers la trachée 


Ancoieme il étroil cordes vocales 
ampêchant fgr truc des alimanls d ms 
ies voies aériennes (vue supérieure). 


Bol 
alimentaire 


Langue 


Glotte à l'entrée du larynx 


(a) 


(b) 
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Il y a un sphincter aux deux extrémités de l’oesophage, le 
sphincter œsophagien supérieur et k. sphincter œsophagien infé¬ 
rieur. Un sp II inc ter est un anneau musculaire entourant un 
organe tubulaire qu’il enserre et ferme en se contractant. 

Nous allons étudier successivement le rôle du sphincter 
œsophagien supérieur, puis le transit œsophagien des aliments et 
finalement l’Importance du sphincter œsophagien inférieur. 

Le sphincter œsophagien supérieur est fermé sauf pendant 
la déglutition ; grâce à et la l'air est dirigé vers les voies aériennes 
pendant la respiration et ne passe pas dans l'estomac ce qui pré¬ 
vient l’entrée de grands volumes de gaz dans telui-ci et les éruc¬ 
tations importantes qui en résulteraient. Pendant la déglutition le 
sphincter supérieur se relâche ce qui permet l’entrée du bol ali¬ 
mentaire dans l h œsophage, Une fois que le bol alimentaire est 
dans l’cesophage, le sphincter supérieur se referme, la glotte 
s'ouvre et la respiration repurt, Entre le déclenchement et la fin 
de l’étape urü pharyngée de la déglutît Ion il s’écoule environ 
1 seconde. 

1 Le péristaltisme fait progresser le bol alimentaire 
dans l'œsophage 

Létape œsophagienne de la déglutition fait suite à la précédente. 
Le centre de la déglutition commande l’onde péristaltique pri¬ 
maire qui parcourt toute la longueur de l'œsophage en poussant 
devant elle le bol alimentaire jusqu’à l'estomac. Le péristaltisme 
est un anneau de contraction qui progresse le long d’un organe 
tubulaire en propulsant son contenu en aval vers une zone 
encore relâchée (• figure 15-6). Londe péristaltique met de 5 à 
9 secondes pour aller de l’extrémité supérieure à l'extrémité infë- 
rieure'de l'œsophage elle est Commandée par le centre de la 
dégluti lion et est due à la contraction de muscles striés dans le 
quart supérieur de l’œsophage relayée par celle du muscle lisse 
dans le reste de cet organe ; !e nerf moteur Est le pneumogas¬ 
trique 

Si un bol alimentaire volumineux ou épais n'avance pas nor¬ 
malement jusqu'à l’estomac sous l’action de l’onde péristaltique 


• FIGURE 15 6 

Péristaltisme a-sopKaffi en. L'onde péristaltique annulaire avançant le long 
de l'œsophage pousse devant elle le t?ol alimentaire vers l'estomac- 


primaire Et reste coincé dans l'œsophage, La distension de celui- 
ci stimulé dés mécanorécepieurs de la paroi ce qui déclenche une 
onde péristaltique secondaire par l’intermédiaire du plexus ner¬ 
veux intrinsèque. Ces ondes péristaltiques Secondaires ne dépen¬ 
dent pas du centre de la déglutition et ne sont pas perdues par le 
sujet. 1 j distension de l’œsophage stimule aussi la sécrétion sali¬ 
vaire. Leffet combiné de la lubrification par la salive et de Tonde 
péristaltique secondaire déloge l'aliment coincé. 

I Le sphincter œsophagien inférieur prévient 
fe reflux du contenu de l'estomac 

En dehors de la déglutition, le sphincter œsophagien inférieur 
reste fermé ce qui réduit le risque de reflux du contenu acide de 
l'estomac dans l'œsophage, tin cas de reflux malgré ce sphincter, 
l’acidité irrite T oesophage et cause une sensation de brûlure 
remontant jusqu’à la gorge appelée pyrosis. (Le reflux de sécré¬ 
tion gastrique acide dans l'œsophage déclenche également des 
ondes péristaltiques secondaires qui ont pour effet de chasser 
l'acide hors de l'oesophage vers T estomac ce qui réduil fe risque 
de lésions de la muqueuse oesophagienne dues au contact pro¬ 
longé avec L’acide, NdT). 

Le sphincter inférieur se relâche quand l’onde péristaltique 
arrive à l’extrémité de l'oesophage ce qui permet le passage du bol 
alimentaire dans l’estomac, Une Fois le hol passé dans l'estomac, 
la déglutition est achevée et le sphincter oesophagien inférieur 
se referme. 

■ La sécrétion œsophagienne a uniquement un rôle 
protecteur 

Leesophagc sécrète unique ment du mucus. D’ailleurs du mucus 
est sécrété sur toute la longueur du tube digestif. Le mucus a un 
rôle de lubrifiant facilitant la progression du bol alimentaire dans 
l'œsophage éî réduisant le risque de blessure de T œsophage par 
d’éventuelles arêtes coupantes des aliments. Il protège la 
muqueuse en cas de reflux d’acide et d’enzymes protéolytiques 
gastriques. 

La durée totale de la traversée de l'oesophage est de 6 à 
10 secondes, durée trop brève pour que progresse dans l'œso¬ 
phage la digestion par l'amylase Salivaire, fl n’y n pas d'absorption 
dans l'œsophage. 


Bol alimentaire 


Conîractîon péristaltique 
parcourant l'oesQphage 





ESTOMAC 

Lestomac est un sac en forme de J situé entre l'œsophage et 
l’intestin grêle, On le divise en trois parties sur la base de parti¬ 
cularités anatomiques, histologiques et fonctionnelles 
(• figure 15-7). grosse tubérosité ou fundus est la partie 
située plus haut que l’orifice œsophagien. La partie moyenne 
forme le corps La couche musculaire lisse du fundus et du corps 
est assez mince. La partie distale de l’estomac est I antre dont la 
couche musculaire est beaucoup plus imporlante. Les différences 
de musculature sont importantes dans la motilité de ces deux 
dernières régions comme on le verra bientôt. Les glandes de la 
muqueuse different aussi selon les régions comme cela sera 
exposé plus loin. Le sphincter pylorique est situé à la sortie de 
l'estomac cl sépare l’antre du duodénum qui est le segment initial 
de l’intestin grêle. 
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• FIGURE 15 7 

AnatamrE de l"i?5tamac L'èÉlomat corn pur t« trtiii féqiari!. dé Structuré et 
dé fonctions distinctes :3e fundus, !ë corps et J'dmtre. 


V L'estomac stocke les aliments et commence 
la digestion des protéines 

Ueslomac a trois r$3es importa nia - 

1. Le rôle le plus important est le stockage des aliments ingérés 
jusqu’à leur évacuation vers l’intestin grêle à une viiesse appro¬ 
priée pour que la digestion et l’absorption s y passent dans les 
meilleures conditions, La digestion et l'absorption d’un repas 
ingéré en quelques minutes ou dizaines de minutes prend plu¬ 
sieurs heures. C'est dans Vintestin grêle qua heu L’essentiel de la 
digestion et de l’absorption ; d’où l'importance du stockage tem¬ 
poraire des aliments dans l’estomac et de leur évacuation vers le 
duodénum à un rythme compatible avec les possibilités de Fin- 
testln grêle. 

2. Leslomac sécrète de Façade chlorhydrique (HCl) et des 
enzymes qui amorcent la digestion des protéines, 

3. Enfin, il y a dans, F estomac brassage et concassage des ali¬ 
ments qui sont mélangés au suc gastrique pour devenir une mix¬ 
ture épaisse appelée chyme ce qui est nécessaire pour que les 
aliments passent dans le duodénum. 

Nous allons maintenant examiner la façon dont F estomac 
remplit les quatre fonctions digestives primordiales : motilité, 
sécrétion, digestion et absorption. Commençons par la motilité, 
CcIIe de l’estomac est complexe et soumise à de nombreux 
signaux régulateurs, Elle comporte quatre éléments : 1) le rem¬ 
plissage, 2} le stockage, 3) le brassage et 4) l’évacuation. 


I La relaxation est nécessaire au remplissage 
de Festomac 

Le volume de l’estomac vide est de 3'ordre de 50 ml ; il aiteinl 
environ 1 litre pendant un repas. Une telle multiplication par 20 
du volume a lieu avec peu de changement de là tension parié¬ 
tale et une faible augmentation de la pression gastrique (du grec 
gtistms, estomac) grâce au mécanisme suivant. La paroi de l’es¬ 
tomac forme de profonds replis qui se déplient et deviennent de 
moins en moins profonds avec chaque arrivée de bol alimen¬ 
taire dans l'estomac. Le relâchement du muscle lisse déclenché 
par l’arrivée d'aliments est la relaxation réflexe, C’est gràcE à 
die que l’estomac peut être fortement distendu sans que l’on 
ressente de malaise. Cependant, l'ingestion de plus d'un litre 
d'aliments cause la distension excessive de l'estomac et une sen¬ 
sation désagréable, La relaxation réflexe est déclenchée par la 
prise d'ali me ms ci dépend de l'activité du nerf pneumogastrique. 

I Le stockage a lieu dans le corps 

Un groupe de cellules « pacemaker » dans la partie supérieure du 
fundus donne naissance à des ondes lentes de potentiel qui se 
propagent jusqu’au pylore à la fréquence de trois par minute. Ces 
depolarisations spontanées rythmiques, lé rythme électrique de 
basé, sont permanentes et sont ou non accompagnées de contrac¬ 
tion du muscle lisse circulaire de la paroi. Selon le niveau d'ex¬ 
citabilité du muscle lisse, le seuil d’excitation peut être atteint par 
l’onde de dépolarisation d’où l'apparition de potentiels d'action et 
de contractions péristaltiques qui parcourent l’estomac en sui¬ 
vant le rythme électrique de base de trois pat minute 

Une fois déclenchée Fonde péristaltique parcourt le fundus, 
le corps et l'antre jusqu'au pylore. La contraction du fundus et du 
corps, qui contiennent pEU de muscle lisse, est faible ; elle est 
beaucoup plus vigoureuse dans l’antre dont la musculature est 
plus épaisse.. 

Comme il y a seulement de Faibles mouvements de brassage 
au niveau du fundus et du corps, les aliments déglutis peuvent 
rester stockés dans le corps où ils ne sont que faiblement mélan¬ 
gés. Le fundus ne contient habituellemenl pas d'aliments stockés 
mais seulement une poche de gaz. Les aliments sont progressi¬ 
vement transfères dans l’antre où a lieu leur brassage, 

I Le brassage des aliments a lieu dans l'antre 
de l'estomac 

Les fortes contractions péristaltiques de l'ancre sont responsables 
du mélange des aliments au suc gastrique ce qui produit le 
chyme. Chaque contraction péristaltique pousse le chyme vers le 
sphincter pylorique. Normalement le pylore est maintenu 
presque fermé par la contraction tonique du sphincter pylorique. 

II reste une ouverture suffi sanie pour le passage lac île des 
liquides mais trop petite pour celui du chyme épais sauf quand 
une forte contraction de l'antre force le passage À chaque Fois, 
il ne passe guère plus de quelques-uns des 30 ml de chyme que 
peut contenir l'antre avant que la contraction péristaltique n’al- 
teigne et ne ferme te sphincter pylorique bloquant tout passage 
supplémentaire vers le duodénum. La plus grande partie du 
chyme bute sur le pylore fermé et reflue dans l’antre jusqu'à la 
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contraction péristaltique suivante {• ligure H-H). {'.es allers et 
retour* diuts l'antre brassent vigoureusement le chyme. 

I L'évacuation de l'estomac dépend essentiellement 
de facteurs duodénaux 

\ i. ] ) ri iu- i p; i Fact o u r gasi ri que don t à épend 1 a force d e la con t rac- 
(i- m de I ..iiitn es 1 la quantité de chyme dans l'estomac. Toutes 
choses l ^ a1 1 . s par ailleurs, la vitesse d'évacuation de l'estomac 
est [îroporniimu’Ui. 1 à h quantité de chyme qu’il contient. La dis¬ 
tension de l'es tutu u cause l’a ugmema lion de la tnotilitL - gas¬ 
trique par suite de l'effet direct à un moment donné de 
l’étirement sut le muscle lisse. Les contractions péristaltiques de 
Tant ne, qui sont responsables du brassage des aliments dans l'es¬ 
tomac, lournisscnt aussi ta force motrice pour l'évacuation de 
celui-ci Laquimuir de chyme qui s'échappe vers le duodénum 
avant la ferme turc du sph i île ter pyi urique dépend essentielle¬ 
ment de la force de la contraction péristaltique. Lintensité de 
celle-ci t ni e beaucoup sous l'in fluence de dif férents signaux 
provenant de l'estomac et du duodénum ( tableau 15-2). Sous 


!’mfluence de ces signaux, il y a légère di-polai biiMiim ou hyper¬ 
polarisation du muscle lisse de t’. siomjc et, par conséquent, 
variation de son excitabilité et de l'actif iit péristaltique. La fré¬ 
quence de déclenchemeru de pou-miels d'action et de contrac¬ 
tion péristaltique par le rythme éleciriquc de base augmente avec 
l'excitabilité du muscle tisse, ce qui accéléré l'évacuation de l'es¬ 
tomac. 

FACTEURS INTHAGASTRIQUESINFLUENÇANT LA VITESSE 
D ÉVACUATION DE LE5TOMAC 

Le principal facteur, qui influence fa force de contraction est la 
quaniiié de chyme dans l’estomac loutc*. choses égales par 
ailleurs, la vitesse d’évacuation de l'estomac est proportionnelle 
au volume de chyme qu’il contient a un moine ni donné. E_a dis¬ 
tension de l'estomac stimule !a motricité gastrique par l'effet 
direct de rétiremcnl du muscle lisse cl par rituermêdiaire du 
plexus nerveux intrinsèque, d’un rédev ■ vügal et d’une hormone, 
fa gosfrine (la sécnétion et les autres propriétés de cette hormone 
seront exposées plus loin). 


• FIGURE 15-8 

Contractions péristaltiques de l'antre : brassage du contenu et évacuation de l'estomac 


Estomac 



Œsophage 


Sphincter 

gastraéESophagien 


Duodénum 


Direction du 
mouvement 

de la contraction 
péristaltique 


du chyme Contraction 
péristaltique 


La contraction péristaltique naît à la partie haute 
du fundus et descend vers le sphincter pylorlque. 



Ck 1-3 fores de contraction augmente dans 
fanlre à paroi musculaire épaisse. 

e La force de conlractlcm péristaltique de l'antre 
lait progresser le chyme. 




Contraction 
péri sla Hique 


Brassage dans l'estomac 


Quand la contraclion pénstaNique atteint le pylore, 
la sphincter est formé el l'évacuation do t'estomac 
esl interrompue. 

Quand le chyme qui progressait O,ro surie sphincter 
fermé, il est refoulé dans l'anlra. La lier et retour du 
chyme dans l'antre avec chaque coniraetion 
péristaltique le brasse, 


Un petit peu de chyme est poussé à travers 
le sphincter pylorique enlrouvert. 
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lieuuniquement dans Imleslin grêle. Ta.nl que les lipides présents 
dans Je duodénum n'oni pas été transformés* le passage supplé¬ 
mentaire de contenu gastrique riche en graisses tsl inhibé ; de 
fait les lipides, sont le plus puissant des inhibiteurs de l'évacuation 
de l’estomac. Iévacuation totale d'un repas riche en graisses,, 
comme une omelette au lard, prend jusqu'à sis heures au lieu de 
trois dans le cAs d'un repas fait de protéines et de glucides, viande 
maigre et pommes de terre par exemple. 

* Arides. Le chy me acidifié par l’acide chlorhydrique sécrété 
par l'estomac passe dans le duodénum où il est neutralisé par le 
bicarbonate (NaHCOj) sécrété dans 3a lumière duodénale par le 
pancréas. Laeide qui n'est pas neutralise irrite la muqueuse duo- 
dênale cl inactive les enzymes digestils sécrétés dans le duodé¬ 
num. Il est donc logique que la persistance d’acide dans k 
duodénum inhibe l'évacuation de chyme acide tant que la neu¬ 
tralisât ton n’est pas terminée. 

* H^tinsmolurité Au fur et à mesure de la digestion de l'ami ¬ 
don et de protéines* dé nombreuses molécules de glucose et 
d’acides aminés sont libérées dans le duodénum. Si elles ne sont 
pas absorbées aussi vile qu'elles sont produites par la digestion 
des protéines et des glucides, de nombreuses molécules restent 
dans la lumière et augmentent l'osmolalité du contenu duodénal. 
Liosmolarité dépend du nombre de molécules présentes par unité 
de volume et non pas de leur taille. Une molécule d’amidon ou 
de protéine peut donner plusieurs centaines de petites molécules 
dé glucose OU d’acidéS aminés dont chacune a le même effet 
osmotique que la grosse molécule originelle. Parce que l'eau dif¬ 
fuse librement à travers la paroi du duodénum, elle gagne b 
lumière en provenante du plasma au fur Cl à mesure que l ‘os- 
ru olari té du contenu duodénal augmente, l e passage dans l'in¬ 
testin d’un grand volume d’eau vcnani du plasma cause une 
certaine distension de l’in test in Cl une certaine réduction du 
volume du LEC. Lévacuatlcm de l'estomac ralentit quand l’osmo- 
larité du contenu duodénal augmente ce qui freine l'arrivée dans 
la lumière intestinale d'aliments et leur digestion en une multi¬ 
tude de petites molécules. 

* Distension. L’excès de chy me dans le duodénum inhibe l’éva¬ 
cuation de l’estomac ce qui prévient l’aggravation de la distension 
et laisse le temps au duodénum de prendre en charge le volume 
excessif de chyme qu’il ton lie ni avant d’en recevoir encore plus. 

I Les émotions retentissent sur la motilité 
de festomac 

Des facteurs autres que digestifs, par exemple les émotions* peu¬ 
vent retentir sur La motilité gastrique par l'intermédiaire de l'ac¬ 
tion du système nerveux autonome sur l’excitabilité du muscle 
lisse. Ces effets sont différents d’uti individu à l’autre et sont 
quelque peu imprévisibles. Cependant ta peur et la tristesse ten¬ 
dent à réduire la motilité gastrique, la colère et l'agressivité à la 
stimuler. En outre la douleur d'où qu’elle provienne tend à inhi¬ 
ber non seulement la motilité gastrique mais aussi celle rie tout le 
tube digestif. Ceci est lié à la stimulation sympathique. 

I L'estomac n'a pas de part active 
dans le vomissement 

Le vomissement, expulsion forcée par la bouche du 

contenu de Pesinmac, est couramment attribué à une 
4 anomalie de la motilité gastrique. Cependant, l'estomac 


lui-même ne participe pas de façon active au vomissement ; l'es¬ 
tomac, le sphincter pylorique, l'œsophage et ses sphincters sont 
relâchés au cours du vomisse trient. La principale force expulsivc 
est fournie par la contraction des muscles respiratoires, notam¬ 
ment lé diaphragmé qui est le principal muscle inspiratoire, et 
des muscles de la paroi abdominale qui sont ceux de l'expira¬ 
tion active. 

Le vomissement est coordonné par un centre du vomisse¬ 
ment situé dans le bulbe rachidien. I l s'agit d'un événement com¬ 
plexe qui commence par une inspiration profonde et par la 
fermeture de la glotte. La contraction du diaphragme pousse l’es¬ 
tomac vers l’abdomen* ei celle des muscles abdominaux com¬ 
prime Se contenu de la cavité abdominale cl fait mon 1er ta 
pression intra-abdominale. Lcstomac, qui est relâché, est com¬ 
primé entre le diaphragme et la cavité abdominale et son contenu 
est refoulé dans l'œsophage et la bouche. La fermeture de la 
glotte et la montée dii voile du palais et de la luette empêche ni 
le reflux vers les voies aériennes ci. Scs fosses nasales* respective¬ 
ment. Le vomissement se répète jusqu’à ce que l’estomac soit 
vide. Il est habituellement précédé de salivation profit,se, de 
sueurs, de tachycardie, de nausée qui sont caractéristiques d’une 
décharge généralisée du système nerveux autonome. 

CAUSES PU VOMISSEMENT 

Le vomissement est coordonné par un centre du v omisse me M 
situé dans le bulbe rachidien et stimulé à partir de différents 
récepteurs. Les principales causes de vomissement sont les sui¬ 
vantes : 

* Stimula Lion tact île du fond de la gorge, l’un des plus puis¬ 
sants stimule Par exemple 1c contact d’un abaisse langue ou d’un 
instrument de dentiste et le fait d'en foncer profondément un doigt 
dan? la bouche peut déclencher un haut-le-cœur ou le vomisse¬ 
ment. 

* Irritation ou distension de l'estomac et du duodénum. 

« Augmentation de la pression intracrânienne par exemple 
au cours d'une hémorragie cérébro méningée. Le vomissement 
après un traumatisme crânien est de mauvais augure ci fait pen¬ 
ser à un œdème ail un saignement intracrânien. 

* Rotation ou accélération, de la télé comme dans le mal des 
transports. 

* Substances chimiques, comme certains toxiques et médica¬ 
ment? dûs émétiques agissant soit sur les segments initiaux du 
cube digestif, soit sur des chémorécepteurs qui sont situes dans 
une région particulière du cerveau près du centre du vomisse¬ 
ment et doru l’activation déclenche le vomissement. Par exemple 
ce nains médicaments arnica ncéreux su ni cause de vomissement 
par suite de leur action sur ces ebémo récepteurs* 

* Phénomènes émotionnels liés à certains stimula visuels Où 
olfactifs ou encore à l'anxiété ou à une situation stressante 
comme l'attente précédant un examen. 

EFFETS OU VOMISSEMENT 

En cas de vomissements abondants, il y a perte i ni portante du 
liquide et de l'acide qui seraient normalement réabsorbés, I a 
réduction du volume plasmatique peut être cause de déshydra¬ 
tation et de problèmes circulatoires et celle d’acidc peut entraîner 
l'alcalose métabolique (cf. p. 461). 

Cependant le vomissement n'est pas toujours néfaste. Des 
vomissements réflexes peuvent contribuer à éliminer des sub» 
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Muquouse 


■ Süuft-fïUiquausa 


Cryptes - 
de 

l'estomac 


Glande — 
gastrique 



Cellules epithéliales 
superficielles 


Regiürt des glandes 
pylnriquee 



TABLEAU 15 3 

Muqueuse et glandes de l'estomac 

TYPE DE CELLULE 
SÉCRÉTRICE 

PRODUIT DE 

SÉCRÉTION 

STIMULUS DE 

LA SÉCRÉTION 

RÔLE(S) 

DU PRODUIT DE SÉCRÉTION 

N Cellules exocrines 

Cellules à mutin 

Mucus alcalin 

Stimulation 
mécanique par 
le contenu 

Protection delà muqueuse 

contre les agressions 

méca n iq lies, la pepsine et l ad de 

Cdkftes pritKipaks 

Pepsinogène 

AChgastrine 

Une fois activé commence 
la digestion des protéines 

Celtules pariétales 

Acide chlorhydrique 

Facteur intrinsèque 

ÂCh.gastrine, 

histamine 

Activation du pepsinogène, 
clivage du tissu 
conjonctif, dénaturation des 
protéines, destruction des 
microorganismes 

Facilitation de l'absorption de 
la vitamine B, 2 

Cellules en do, 1 para cri nés 

Cellules de type 
en férochremaffine ( ECU 

Cellule 0 

Histamine 

Gasirine 

ACh, gastrine, 
histamine 

Produits protéiques, 
ACh 

Stimulation des cellules 
pariétales 

Stimulation des cellules 
pariétales et des cellules ECL 

Ceme D 

Somatostatine 

Acide 

1 n hi bition des ce II ules pariétales, 
des cellules G et des cellules ECL 
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stances nocives présentes dans l'estomac, évitant ainsi qu'elles tic 
soient absorbées. On utilise parfois des médicaments émétiques 
en cas d’i tiges lion de substances toxiques pour en accélérer l'êfi¬ 
ni i nation hor> de l'organisme, 

Nous cil avons termine avec ta motilité gastrique et passons 
à l'étude de la sécrétion gastrique, 

I Le suc gastrique est sécrété par les glandes situées 
dans les cryptes de l'estomac 

La production de suc gastrique est d’environ 2 litres par jour. 
Les cellules responsables de la sécrétion foui partie dé la 
muqueuse gastrique qui est faite de deux régions distinctes : L) 
la muqueuse oxymlque qui tapisse le fundus et le corps et 2) la 
muqueuse antrale qui tapisse l'a titre (À Tableau 15-3), Les 
glandé" prolongent Ses cryptes qui sont des invaginations de la 
muqueuse de surface qui tapisse le fundus et le corps. Les 
glandes gastriques sont laites de trois parties ; l'isthme, lé collet 
Cl ta. base. Iglandes comportent différentes types de cellules les 
unes exocrines, les autres endocrines et paraerities (cf. 
À tableau 15-3), 

Il y a trois variétés de cellules sécrétrices dans les cryptes et 
les glandes de la muqueuse oxyntique : 

* les cellules à mucus si niées à rentrée des cryptes sécrètent 
k mucus clair et aqueux ; 

* les cellules pariétales de l’isthme et du collet sécrètent 
l’ücide tfiJoj hydrique et k facteur intrinsèque ; 

* les cellules principales de la base, les plus nombreuses, 
sécrètent le pepsinogêne. précurseur de la pépsiflf. 

Les sécrétions exocrines sont libérées dans la cavité de l'es¬ 
tomac et forment ensemble le suc gastrique. 

Il y a aussi dans les cryptes des cellules souches qui se divi¬ 
sent rapidement et donnent naissance à toutes les nouvelles cel¬ 
lules de la muqueuse gastrique. Les cellules-filles soit migrent 
hors des cryptes pour former l’épithélium de surface, soit s’en¬ 
foncent plus profondément dans les glandes cl se différencient en 
cellules principales ou pari étales. C'est ainsi que la muqueuse 
gastrique est renouvelée tous les trois jours environ. 

Entre les cryptes L la muqueuse est Faite d'épithélium de sur¬ 
face qui soi rote un épais mucus alcalin qui forme une couverture 
de plusieurs millimètres d'épaisseur à la surface de la muqueuse. 

La secrétion des cryptes de la région antrale contient surtout 
du mucus et aussi un peu dé pepsinngène ; il n'y a pas de sécré¬ 
tion d’a-eide dans cette région à la différence de la muqueuse 
o.xvn tique. 

Étudions en détail ces sécrétions exocrines ei leur rôle dans 
la digestion. 

I L'acide chlorhydrique active lu pepsinogène 

Les cellules pariétales SÉCrèlcni 1 ICI dans la cavité des cryptes qui 
se vident dans la cavité gastrique proprement dite. Du lait de la 
sécrétion d’il CL k- pH peut tomber jusqu’à 2, Les ions H + et Cl" 
sont transporte" active ment par des pompes différentes de la 
membrane cellulaire des cellules pariétales. Les ions hydrogène 
sont transporte" contre une énorme différence de concentration ; 
la concentration de H* dans la lumière étant 3 à 4 millions de fois 
plus forte que dans le sang. Les ions Cl 1 sont aussi transportes 


contre «rie différence de contentration, mais beaucoup moins 
importante que dans le cas precedent, la concentration dans la 
lumière étant environ 1,5 fois celle du sang, 

LHCl n’est pas directement impliqué dans la digestion et 
n’est pas essentiel pour le fonctionnement gastro-intestinal, mais 
il a un rôle adjuvant- l’acide chlorhydrique 

1. active le pepsinogène en pepsine active cl amène k milieu 
au pH acide optimal pour l’activité de celle-ci ; 

2. contribue à Fragmenter les tissus conjonctifs et musculaires 
ce qui réduit la taille des particules d’aliments ; 

3. dénaturé les protéines ; COSI-à-dire qu’il tes déroule ce qui 
rend plus de liaisons peptidiques accessibles à l’attaque d'en¬ 
zymes ; 

4. conjointement avec le lysozyme salivaire tue la plupart des 
microorçjanismes ingérés avec les aliments bien que certains en, 
réchappent et atteignent le gros intestin où ils se multiplient. 

I Une fois activé le pepsinogène commence 
la digestion des protéines 

Le pepsinogène est le précurseur enzymatique inactif produit par 
les cellules principales. 11 esl stocké dans leur cytoplasme dans 
des vésicules de sécrétion, d'où il esl libéré par exocytose a la 
suite d'une stimulation appropriée (cf. p. 24). Une fois le pepsi¬ 
nogène sécrété dans la lumière l'HCl en détache un petit frag¬ 
ment ce qui donne naissance à l'enzyme actif, la pepsine 
(• figure 15-9). Une fois formée la pepsine elle-même active de 
nouvelles molécules de pepsinogène, cas particulier du processus 
d'activation d'un enzyme par lui-même appelé auiocafalyse. 

La pepsine commence la digestion des protéines en coupant 
certaines liaisons peptidiques ce qui produit des fragments pep¬ 
tidiques qui sont de petites chaînes d'acides aminés : ta pepsine, 
active en milieu acide, trouve dans le chyme acidifié par l’HCl 
un environnement optimal. La pepsine, doit être stockée et sécré¬ 
tée sous forme inactive afin qu'elle ne digère pas les cellules qui 
la sécrètent. Hile reste sous forme in active tant qu'elle n'est pas 
sécrétée dans la lumière de l'estomac où elle est activée seule¬ 
ment par l'acide chlorhydrique sécrété par d’autres cellules. 

I Le mucus a un rôle protecteur 

U muqueuse gastrique est couverte de mucus produit par les cel¬ 
lules de l'épithélium de surface et par les cellules à roucùs, Le 
mucus est une barrière de protection contre des agressions éven¬ 
tuelles susceptibles de léser la muqueuse : 

* Il protège contre des agressions mécaniques par son effet 
hib ri fiant- 

* Il protège contre l'auto-digestion de l'estomac par la pep¬ 
sine en inactivant celle qui est au contact de la couche qu'il forme 
a la surface de la muqueuse. (Mais il est sans effet sur celle qui est 
dans la Lumière et esl mélangée aux aliments). 

* Étant alcalin, il protège contre l’attaque acide en neulral isant 
HCl de sorte que le pH est neutre au contact de la muqueuse 
(mais il est sans effet sur HCl libre dans la lumière). 
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Auto-catalyse 



■ = Acides aminés divers 

| = Coupure enzymatique d' ! un lien chimique 

• FIGURE 15-9 

Activation du pépsinogène dans la cavité gastrique, Dans la cavité gas 
tcique, HCI active le pepsinogéne en pepsine active en détachant un petit 
fragment de la molécule, Une fois activée la pepsine active le pepsinogéne 
par auto-catalyse et commence la digestion des protéines, Sécrété sous 
forme inactive, le pepsinogéne n'attaque pas les protéines des cellules 
sécrétrices,Ce n'est qu'une fois dans la cavité de l'estomac qu r i! est activé au 
contact de l'HCl sécrété par d'autres cellules, 


1 Le facteur intrinsèque est indispensable 
pour l'absorption de la vitamine B 12 

Le fadeur intrinsèque, autre produit de sécrétion des cellules 
pariétales, est indispensable pour l’ahsorpnon de la vitamine , 
qui ne peul erre absorbée que combinée a lui. Le complexe fac¬ 
teur intrinsèque- vitamine B l2 se lie a un récepteur spécifique 
de l’iléon terminal, le dernier segment de l'intestin grêle, ce qui 
déclenche son endocytose (cf.p. 25). 

La vitamine ll 1 „ a un rôle crucial pour la Formai ion normale 
des globules rouges. En Lahsence de facteur intrinsèque, la vita¬ 
mine B, j n'est pas absorbée et ceci a pour conséquence l'anémie 
pernicieuse (cf- p. 31^), 


I De multiples voies régulatrices influencent 
les cellules principales et pariétales 

En plus des cellules exocrines, il y a dans l'estomac d'autres cel¬ 
lules sécrétrices qui produisent des fadeurs endocrines ou para- 
erines plutôt que des sécrétions digestives proprement dites. Ce 
sont les suivantes (A tableau 15-3) : 

* Des cellules endocrines, les cellules Ci situées uniquement 
dans les cryptes de la région antrale sécrètent dans le sang une 
hormone, la gas tri rte, 

* Des cellules de type entéroch rom affines, (ECL pour Entera 
Chromaffin Like) dispersées parmi les cellules pariétales ei prin¬ 
cipales des glandes de la muqueuse uxyntique sécrètent l’hisia- 
mine, un fadeur paracrine. 

* Les cellules D dispersées dans les glandes proches du pylore 
et qui sont plus nombreuses dans k duodénum, sécrètent la 
somastoslatine paracrine en cas de stimulation appropriée. 

Ces trois facteurs régulateurs produits par les cryptes et les 
glandes de I estomac ainsi que le neumtransmeîteur acétylcholine 
C3t) contrôlent, essentiellement la sécrétion du suc gastrique. 
Les cellules pariétales ont des récepteurs spécifiques de chacun de 
ces facteurs. Trois d'entre eux — A Ch, gastrine et histamine — 
stimulent la sécrétion d'HCl. Le quatrième facteur, la somatosta¬ 
tine, inhibe sa sécrétion. EACh et la gastrine stimulent la pro¬ 
duction de pepsinogéne par les cellules principales. Voici des 
détails sur chacun de ces messagers chimiques. 

* L'acétylcholine est un neurotransmetlcur produit par le 
plexus nerveux intrinsèque de façon réflexe et par suite de sti¬ 
mulation va gale. Elle si i mule les cellules pariétales et princi¬ 
pales et aussi les cellules G et ECL. 

* Les cellules G sécrètent l'hormone gastrine en réponse à la 
présence de pmi élues dans la lumière de l'estomac et à TA Ch. 
Comme la sécrctine et la CCK, la gastrine est une hormone gas¬ 
tro-intestinale importante. Apportée par k sang au l'undus et au 
corps de l'estomac, la gastrine stimule les cellules pariétales et 
principales favorisant ]a production de suc gastrique très acide. 
En plus de cet effet direct sur les cellules pariétales, la gastrine 
stimule indirectement la sécrétion d'HCl en provoquant la pro¬ 
duction d'histamine par les cellules ECL. La gastrine est le prin¬ 
cipal facteur de la sécrétion d'HO au cours d'un repas, 

* Lhistaminc, un médiateur paracrine, est libérée par tes cel¬ 
lules ECL en réponse à l’ACh et A lagstsririnc, Elle agit aussi loca- 
lemenl sur les cellules pariétales voisines pour renforcer la 
sécrétion d'HCl, 

* La somatostatine est libérée par les cellules D en réponse à 
l'acide. Elle agit 1 oralement par rétroaction négative pour inhiber 
la sécrétion des cellules pariétales, des cellules G et des cellules 
ECL s’opposant ainsi à l’aetivilé des cellules sécrélricçs d'HCl et 
â la production de leurs stimuli les plus puissants. 

À partir de cette énumération on sc rend évidemment 
compte que de nombreux messagers chimiques influencent Les 
cellules pariétales et principales et aussi qu'ils agissent les uns sur 
les autres. Les circonstances de 1a libéraiiou de ces messagers 
seront mentionnées au cours de l’étude des différentes phases 
de b sécrétion gastrique. 
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I Le contrôle de la sécrétion gastrique comporte 
trois étapes 

Lr sécrétion de l'cstomac ost influencée par l ) des Facteurs pré¬ 
cédant l'arrivée cTuliments dans ! estomac, 2) des facteurs liés a la 
présence d'aliments dan- l'estomac ci ■> des faite tir s d Linden aux 
après que des aliments aient quitté l'estomac, La secrétion gas¬ 
trique est par conséquent dix iséeen trois phases céphalique, gas¬ 
trique et intestinale, 

PHASE CÉPHALIQUE 

L .1 phaseléphûhqtÉC idti grr-t hephafé, tête.! 1 de la seeréîîungastriqtie 
correspond a raugimntdiioti de la sécrétion dTlO et de pepsi- 
nogêne qui a lieu par rétroaction positive avant même qu'il y ait 
des aliments dans 1 estomac. Le la il de penser a des aliments, d'en 
sentit l’odeur, de les goûter nu d’en déglutir siimule la secrétion 
gastrique par V intermédiaire du pneumogastrique de deux 
laçons Premièrement, la stimulation vagalc cause laUginentalion 
de la production d ACh qui à son tour cause la sécrétion accrue 
d K Cl ci de pepsinogéne par les cellules set: reine es. Deuxième* 
ment, la stimulation vagalc stimule la sécrétion de gastrine par 
les cellules G de région mitrale ce qui accroît la sécrétion d IK l, 
et de pepsinogéne. lé Fiel de MICL étant renforcé par la stimula¬ 
tion de b sécrétion d'histamine par la gaslrine : tableau t 5-4 i, 

PHASE GASTRIQUE 

I j phase gastrique de fa sécrétion commence avec l'arrivée des 
aliments dans l'estomac. Les stimuli agissant au niveau de l'es¬ 
tomac — protéines, distension, t'tr/érnr, dfotàf — augmentent b 
sécrétion par des mécanismes intriqués. Par exemple, La présence 
tlans l'cstnmac de protéines, le plus puissant des stimuli. stimule 
êtes c lie in orécep leurs qui activent le plexus nerveux intrinsèque 
qut stimule â son tour les cellules sécrétrices. Déplus, les pro¬ 


teines en irai ne ni l'activation réflexe des branches gastriques du 
pneumogastrique ce qui renforce l'activité stimulante du système 
nerveux intrinsèque sur les cellules sécrétrices et lait sécréter de 
la gastrine. La gastrine est a son tour un stimulus puissant de la 
sécrétion supplémentaire d’acide cl de pepsinogéne et entraîne la 
production d’In staminé qui renforce encore plus la ^ècrêlinn 
d HCl. C'est par le moyen de ces mécanismes intriqués que les 
protéines causent b production du suc gastrique ik s acide et 
riche en pepsine grâce auquel se poursuit ta digestion des pro¬ 
téines. 

Celle réponse esi appropriée quand l’estomac est plein d'ali¬ 
ments riches en protéines. L.a caféine ei a un moindre degré ! al¬ 
cool, stimulent la sécrétion acide de l’estomac même en l’absence 
d'aliments. Ceci peut être à l’origine d'irritation de b muqueuse 
gaslriquc de sorte que les boissons contenant de ta caféine ou di- 
l’alcool sont à. éditer par les sujets soûlItant d'hyperacidité gas 
trique oïl d' ulcéré gastroditudénal 

PHASE INTESTINALE 

].a phase mfrsfhuiJ? A 1 iu sri rrihui gash dépend de foc leurs, 
uriginaire- de l'intestin grêle. Alors que la sécrétion est si i mit le o 
pendant ks deux phases précède tues, clic cm inhibée durant b 
phase intestinale. Celte phase est importante pour contribuer a 
réduire la production de suc gastrique quand le chyme ann- 
mencefl arriver dans l’întesEin grêle comme nous allons le voit 
maintenant - 

I La sécrétion gastrique diminue au fur et à mesure 
que l'estomac s'évacue dans le duodénum 

Apres avilir exposé les lac té tirs qui dé< tcncheni la sécrétion gas. 
trique avant et pendant un repas, il convient d'examiner corn 
ment celte sécrétion cesse quand elle n'est plus necessaire. Trots 


TABLEAU 15-4 

Stimulation de secrétion gastrique 


PHASE 

Ph«e 

céphalique 


Phase 

gastrique 


STIMULUS 


MÉCANISMES DE LA STIMULATION 


•y 

Pneumo- 

+ Innervation 


gastrique 

Intrinsèque 

r 1 

+ cellules G- 


r 

ï■+■ 

™ i 

Pneumo- 

t Innervation 


qastrique 

intrinsèque 


t — 

+ cellules G -— 


■_ 

t+ 


Vue, odeur, goût 
des aliments, 
mastication, 
déglutition 

Présence dans 
l'estomac de protéi¬ 
nes et de peptides, 
distension de Testo- 
mac, caféine,, alcool 


î AC h 


TACh 


+ Col lu les pariétales 
et principales 

+ îî + 

—^ î Gastrine J -— 


+ 


Cellules parié tales 
et principales 
+ 

î Gastrine- 


h 


K Sécrétion 
gastrique 


cellulesECL- h 'Histamine 

_^ t Sécrétio n 

gastrique 


cellules fCL-* T Histamine 
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s microbes forcent le passage 


L'idcère peptiqué est une érosion qui atteint 
initialement i ij muqueuse de l'estomac et peut 
gagner les couches profondes de la paroi gas¬ 
trique il se produit en cas de brèche dans la 
barrière muqueuse ce qui permet à la pepsine 
et à l'hfCL-d'attaquer la paroi gastrique,Le 
reflux. Fréquent de suc gastrique dans l'œso¬ 
phage et l'excès diacide gastrique insuffisam¬ 
ment Neutralisé dans le duodénum peuvent 
aussi être à ï'orîgi n e d'ukère peptlquede CW 
organes. 

U y a peu, II cause même de l'ulcère était 
inconnue j c'est au début des années 1 wo qu'a 
été faite la découverte surprenante que la bac¬ 
térie Hélicobacter pyiori était la cause de plus 
de H (J % des ulcères peptiques. Citez ceux qui 
sont porteurs de cette bactérie le risque de 
faire un ulcère peptique dans tes lû-à 20 ans 
suivants est 3 à 1 2 fais plus grand que chez 
ceux qui ne le sont pas. Le risque de cancer de 
l'estomac est kji aussi accru. 

Fendant des décenn iei, les médecins ont 
écarté la possibilité de l'origine infectieuse des 
ulcéras car les bactéries sont, typiquement, 
incapables de survivre dans un environnement 
aussi acide que la lumière de l'estomac. R 
pyfori est une exception et Fait appel à diffé¬ 
rentes stratégies pou r survivre dans cet envi¬ 
ron nement hostile. Premièrement, c'est un 
mlcroorganisme mobile doté de quatre à six 
flagel les (appendices en forme de fouet j voir la 
figure ci >jolnte) qui lui permettent de s'enfon¬ 
cer et d'élire résidence sous la couche épaisse 
de mucus gastrique ce qui le met à l'abri du 
contenu très acide de îestPmac. En outre, Je 
lieu de prédilection d 'H.pyhri est l'antre qui est 
dépou rvu de cell u les pariétales sécrétrices 
d'aride mais, qui est toutefois atteint par l'HCI 
provenant de b partie supérieure de l'estomac, 
fin plus,ces bactéries produisent de Ü'uréme, un 
erzymé qui transforme l'urée — un produit 
terminai du métabolisme des protéines — en 
ammoniac (NHj) et L0 2 -Or l'ammoniac est un 
tampon fcf, p.460) qui neutralise l'HOl gas¬ 
trique au voisi rage d ‘H. pyforï, 

H.pylori contribue à la formation de l'ulcère 
en sécrétant des toxines qui sont cause d'in¬ 
flammation persistante, ou gaitrite chronique 



Heikobocterpylori, la bactérie responsable de la 
grande majorité des ulcères peptiques porte des 
flagelles qui lui permettent de s'enfoncer Sous la 
couche protectrice de mucus qui tapisse la 
m uqueuse de l'estomac 


superficielle là où if s'établit- H. pytafi, en plus, 
fragilise ta barrière muqueuse de l'estomac en 
causant la rupture des jonctions étanches 
entre les cellules épithéliales, Ce qui rend la 
muqueuse moins étanche que normalement. 

Seuls du en liaison avec ce coupable Infec 
tieux, d'autres facteurs connus contribuent à Ta 
formation de l'ulcère.L'exposition fréquente à 
certaines substances chimiques peut rompre la 
barrière muqueuse de l'estomac ; les plus 
importantes sont l'alcool éthylique et les médi¬ 
caments anti-inflammatoires non stéroïdiens 
IMS AID) comme l'aspirine, ïïbuprofèrre, ou 
d'autres médicaments plus actifs dans le traite¬ 
ment des rhumatismes inflammatoires et 
d'autres affections inflammatoires chroniques, 


La barrière Cède aussi fréquemment chez des 
sujets atteints de maladie débilitante comme 
des blessures ou dés infection* sévères. Des 
situations stressantes répétées sont souvent 
associées à la formation d'ulcère, probable¬ 
ment parce qu'elles stimulent une sécrétion 
acide excessive de l'estomac 

Quand la barrière muqueuse est rompue, 
l'acide et la pepsine diffusent dans la 
muqueuse et la sous-muqueuse ce qui a de 
graves conséquences. L'érosion (ulcère) super¬ 
ficielle s'étend au fur et â mesure que l'acide et 
la pepsine endommagent de plus en plus la 
paroi de l'estomac. Deux des plus graves com¬ 
plications de l'ulcère sont (1) l'hémorragie due 
aux lésions des capillaires sous-moqueux et (2) 
la perforation causant la fuite de contenu gas¬ 
trique dans la cavité abdominale. 

Le traitement dé l'ulcère comporte fes anti¬ 
biotiques, les bloqueurs des récepteurs M-2 de 
l'histamine et les Inhibiteurs dé la pompe à 
protons,Depuis la découverte du rOle de (In¬ 
fection dans la plupart dés ulcères, tes antibio¬ 
tiques sont le traitement de choix, les autres 
médicaments pouvant leur être associés ou 
employés seuls. 

Deux décennies avant la découverte d'H. 
py1ori r des chercheurs avaient trouvé qu'un 
antihistaminique, la cimêtiâine, bloquait les 
récepteurs H-2 de l'hlstamlne qui sont ceux 
auxquels se lie l'histamine produite par des cel¬ 
lules spécialisées de la paroi de l'estomac. Les 
récepteurs diffèrent des récepteurs H-1 aux¬ 
quels se lie l'histamine au cours des allergies 
de l'appareil respiratoire.Par conséquent, les 
antihistaminiques classiques utilisés dans les 
allergies respiratoires (comme le rhume des 
Foins et l'asthme) ne sont pas actifs dans l'ul¬ 
cère et la cimétidine ne Lest pas plus dans les 
manifestations allergiques respiratoires. 

Jne autre classe de médicaments utilisés 
dans le traitement de l'ulcère peptique est 
celle de ceux qui inhibent la sécrétion acide en 
bloquant la pompe qui transporte les ions H + 
vers la cavité de l'estomac. Ces inhibiteurs delà 
pùmpe à protons (H* est un proton ayant perdu 
son électron| cunlribuent à réduire l'effet cor¬ 
rosif de HCI sur le tissu dénudé de la parüi. 



I 


entrer dans les cellules et les endommager. Deuxièmement, les 
laces latérales des cellules sont réunies près de la lumière par 
des j n nci in ns étanches de sorte que l’acide ne pei.il pas gagner la 
sous-muqueuse put diffusion entre les cellules a partir de la 
lumière (cl. p, 48). Le n semble des dispositifs, qui permette ni a 
l'estomac d'être plein d'acide sans être Lésé par lui, porte Le nom 
tic barrière muqueuse gastrique (• figure 15-IÛ). Ce méca¬ 
nisme de défense est renforcé par le fait que la muqueuse se 
renouvelle entièrement tous les trois jours, Les cellules Sont donc- 
rem placées avant d'avoir été exposées aux conditions agressives 


qui existent dans l’eslomav suffisamment longtemps pour en 
avoir souffert. 

Malgré la protection offerte par le mucus, par la 
barrière muqueuse ei par le remplacement rapide des 
cellules de La muqueuse, la barrière est parfois franchie 
de sorte que La paroi gastrique est soumise à l'attaque acide 
et enzymatique. Quand ceci survient, il se forme un ulcère 
peptique. Le rellux acide dans L'oesophage ei le passage de chyme 
excessivement acide dans le duodénum peuvent y entraîner la 
formation d’un ulcère peptique (pour la discussion complémen¬ 
taire de l’ulcère, voir l’encadré I En plus de l’essentiel). 
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I La digestion des glucides se poursuit dans le corps 
de l'estomac, celle des protéines commence 

dans l'antre 

II y A deux phénomènes digestifs distincts dans l'estomac. Les ali¬ 
ments lestent à l’étal d’une masse semi-solide dans le corps de 
l’estomac car les contractions péristaltiques n'y sont pas assez 
vigoureuses pour les brasser efficacement. Il y a donc peu de 
mélange des aliments avec le suc gastrique dans le corps de l'es¬ 
tomac et la digestion des glucides continue sous l'action de 
l'amylase salivaire dans la masse qu'ils forment. Certes l'acidité 
inactive l’amylase salivaire mais l’acide ne pénétre pas jusqu'à 
l'intérieur de la masse d aliments. 

Par contre dans 1 antre, où les aliments et le suc gastrique 
sont intimement mélangés à FHCl et à la pepsine, la digestion des 
protéines par te suc gastrique commence, 

I L'estomac n'absorbe pas de nutriments 
mais absorbe l'alcool et l'aspirine 

II n’y A pas d’absorption d'eau, et de nutriments au travers de la 
muqueuse gastrique. Cependant des substances autres que des 
nutriments sont absorbées par l’estomac ; c'est le cas de l'alcool 
éthylique et de L’aspirine. Lalcool est assez liposoLubie pour dif¬ 
fusera travers la membrane lipidique des cellules épithéliales de 
la muqueuse gastrique et pour passer dans le sang des capillaires 
sous-muqueux. Toutefois l'absorption d'alcool es! plus impor¬ 
tante dans l’intestin grêle dont la surface absorbante est beau¬ 
coup plus grande que celle de l'estomac. De ce faU, la pénétration 
de l'alcool dans le sang est retardée quand l'évacuation de l’esto¬ 
mac est retardée et qu’il y il reste plus longtemps. Comme la pré¬ 
sence de graisses dans le duodénum inhibe puissamment la 
motilité de l'estomac, b consommation d'aliments riches en 
lipides (comme le lait entier) avant ou en même temps que celle 
d'alcool empêche que celui-ci lasse sentir ses effets rapidement. 

Les acides faibles, notamment l'acide acétylsalicylique, ou 
aspirine, sont absorbés par la muqueuse gastrique. Dans fenvi¬ 
ronnement très acide de l'estomac ces acides faibles sont liposo- 
lubles et peuvent être absorbés rapidement à travers la 
membrane des cellules épithéliales. La plupart des autres médi¬ 
caments, qui sont absorbés seulement dans l'intestin, commen¬ 
cent à agir plus tardivement. 

En ayant terminé avec l'estomac, nous abordons l’étude du 
segment suivant du tube dtgesltf Fin test m grêle et celle des 
organes digestifs accessoires qui y déversent leur sécrétion. 


SÉCRÉTIONS BILIAIRE ET PANCRÉATIQUE 

Une fois admis dans l'Intestin, le contenu gastrique est mélange 
non seulement au suc sécrété par la muqueuse de l'intestin grêle 
mais aussi aux secrétions biliaire et pancréatique déversées dans 
le duodénum. Le rôle de ces organes digestifs annexes est exposé 
ci-dessous avant celui dé l'intestin grêle lui-même 
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I La pancréas est un organe mixte exocrine 
et endocrine 

Le pancréas est un organe dont la tête est entourée par Je duo¬ 
dénum et dont le corps allongé est situé en arriére cl au-dessous 
de l'estomac au-dessus du premier duodénum (• figure 1541). 

II s’agit d’une glande mixte faite de tissu exocrine et de tissu 
endocrine, Le tissu exocrine est le plus abondant et consiste en 
grappes de cellules épithéliales formant des admis dont les 
canaux excréteurs confluent pour former le canal pancréatique 
qui débouche dans le duodénum. Le tissu endocrine, moins 
abondant, forme les ilôts de Langerhans qui sont dispersés dans 
tout le pancréas et sécrèteni l'insuline et le glucagon (cha¬ 
pitre IT). Hormis leur anatomie, k pan créas exocrine et le pan¬ 
créas endocrine n’ont rien de commun. 


I Le pancréas exocrine sécrète des enzymes digestifs 
et une solution aqueuse alcaline 

Le suc sécrété par le pancréas exocrine est fait de deux consti¬ 
tuants ; 1) les enzymes pancréatiques sécrétés par les «llub vei¬ 
neuses et 2) la solution aqueuse alcaline sécrétée par les cellules de 
ki paroi des canaux pancréatiques, Cette sécrétion alcaline est 
riche en bicarbonate dé sodium (NaHCOj) 

De même que le pcpsinogëne, les enzymes pancréatiques 
sont stockés dans des vésicules de sécrétion après avoir été syn¬ 
thétisés puis sécrétés par exocytose à la demande. Ces enzymes 
sont importants car ils sont capables de digérer tous Scs aliments, 
même en cas de déficit d’autres enzymes digestifs. Les cellules 
acineuses sécrètent trois catégories d'enzymes : I) des enzymes 
protéolytiques qui digèrent les protéines, 2) l'amylase pancréa¬ 
tique qui contribue à la digestion des polysaccharides, et 3) la 
lipuse pancréatique, l'enzyme crucial de la digestion des lipides. 

ENZYMES PROTÉOLYTIQUES DU PANCRÉAS 

Les trois principaux enzymes sont le ttTpsiuogène, le chymotryp- 
stnogéne et la procarboxypeptidase. Quand le trypsinngène inac¬ 
tif est sécrété dans le duodénum il y est converti en trypsine 
active par l'en té rokina.se, un enzyme situé dans la membrane 
apicale des cellules épithéliales du duodénum. La trypsine active 
alors plus de ttypsinogètie par auto catalyse, De même que le pep- 
sinogtnc, le trypsinogene doit rester inactif afin de ne pas digérer 
les cellules qui le produisent, il reste inactif tant qu'il n'est pas 
dans la lumière duodénale où fl est activé initialement par l’eu- 
térokinase puis par autocatalyse. Une proie cl ion supplémen¬ 
ta ire est fournie par L'inhibiteur de la trypsine produit lui aussi 
par le pancréas qui bloque l’action de celle-ci en cas d'activation 
spontanée, prématurée du trypsinogène dans le pancréas, 

Le chymotrypsinogéne et la proca rboxypept ida se. les 
autres enzymes protéolytiques du pancréas sont convertis en 
chymotrypsitie et carboxypeptidase actives par la trypsine dans 
b lumière duodénale. En résumé, une fois que Femérokinase a 
activé de la trypsine, c'est celle-ci qui poursuit l'activation des 
enzymes protéolytiques activés. 

Chacun dos enzymes protéoLytiques rompt différentes bai¬ 
sons peptidiques. Le produit final de ces ruptures est un mélange 
de petites chaînes peptidiques et d'acides aminés. Le mucus 
sécrété par l'épithélium de ]'intestin protège la paroi intestinale 
contre la digestion par les enzymes protéolytiques, 
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gagne le duodénum par te canal pancréatique, La 
sécrétion aqueuse de MaHÇQ-j représente la 
majeure partie du volume de la sécrétion pan- 
créaiiquç qui aticim I à 2 litres par jour selon le 
type et l'intensité de la stimulation. 

I La sécrétion exocrine du pancréas 
est sous fa dépendance de la sécrétine 
et de CCK 


La sécrétion exocrine du pancréas dépend essen¬ 
tiellement de mécanismes hormonaux. Une 
Faible part de la sécrétion exocrine du pancréas 
est causée par la stimulation parasympathique 
durant la phase céphalique de la digestion et une 
part minime a lieu sous Tellet de la gasirine pen¬ 
dant la phase gastrique. La stimulation de Ea 
sécrétion pancréatique a lieu essentiellement 
pendant la phase Intestinale de la digestion 
quand Ee chyme est dans l'intestin grclu. Deux 
hormones intestinales, b sécrétine et b cholé- 
cystokinine (CCK), qui sont sécrétées en 
réponse à la présence de chyme dans le duodé¬ 
num, ont on rôle majeur dans le contrôle de b 
sécrétion pancréatique (• figure 11-12). 

RÔLE DE LA SÉCRÉTINE DANS LA SÉCRÉTION 
PANCRÉATIQUE 
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• FIGURE 15-12 

Contrôle hormonal de la sécrétion du pancréas exocrine 


Le stimulus spécifique de la production de sécré¬ 
tine esi la présence d'acide dans le duodénum. La sécrëtine 
atteint par voie sanguine Ee pancréas où elle stimule Ea produc¬ 
tion d'un liquide aqueux riche en NaHCO^ par les cellules des 
canaux. Même si d'autres slimuli peuvent déclencher la produc¬ 
tion de sé crétine, le stimulus acide est particulièrement favorable 
puisque la .séeréline stimule la sécrétion alcaline du pancréas 
qui le neutralise. Ce mécanisme Tait partie du système dé 
contrôle de la neutralité du chyme dans l'Intestin. La quantité 
de séeréline produite est proportionnelle h b quantité d’acide qui 
entre dans le duodénum de sorte que la quantité de NaHC0 3 
sécrété est asservie â l'acidité du contenu duudénal, 

RÔLE DE LA CCK DANS LA SÉCRÉTION PANCRÉATIQUE 

I a sécrétion des enzymes digestifs du pancréas dépend de la cho- 
lécystokinine, Le principal stimulus de la sécrétion de CCK par 
les cellules endocrines dé la muqueuse duodénale est la présence 
dans la lumière de nutriments, lipides surtout et protéines à un 
moindre degré. La circulation apporte la C G K au pancréas OÙ elle 
stimule lu sécrétion d'enzymes par les cellules des acini Parmi 
les enzymes, il y a la hpase ei les protéases qui digèrent les lipides 
es les protéines responsables de leur sécrétion. A l'inverse des 
lipides el des protéines, les glucides n'om, semble-t-il, pas d’in- 
Eluence sur la sécrétion exocrine du pancréas. 

Kiuriions maintenant la contribution des autres organes 
digestiFs accessoires, le foie et la vésicule biliaire. 

I Le foie a beaucoup de fonctions importantes 
dont la sécrétion de bile 

En sus du suc pancréatique, l'autre sécrétion digestive déversée 
dans la lumière duodénale esl la bile. Le système biliaire com¬ 


porte le joie, 3a vésicule biJinirc et les canaux correspondants, 

FONCTIONS DU FOIE 

Le fuie est le plus volumineux et le plus important des organes 
ayant une activité métabolique ; il mérite d élne considéré comme 
la principale +> usine métabolique » de [organisme. IL est impor¬ 
tant pour la digestion du fait de la sécrétion de sels biliaires. Mais 
il accomplit beaucoup de tâches qui ne sonl pas de nature diges¬ 
tive et dont la liste suit : 

1. Métabolisme des principaux nutriments (glucides, lipides, 
prüLéincs) après leur absorption par le tube digestif ; 

2. Détoxification de déchets et d’hormones ainsi que dé médi¬ 
caments et d'autres composés organiques ; 

3. Synthèse de protéines plasmatiques, y compris celles néces¬ 
saires a la coagulation du sang et celles qui véhiculent les hor¬ 
mones thyroïdiennes et Ee cholestérol dans 3c sang ; 

4. Stockage de glycogène, de lipides, de fer, de cuivre et de 
nombreuses vitamines ; 

5. Activation de la vitamine D en partenariat avec les reins et la 
peau ; 

6. Élimination de bactéries et de globules rouges vieillis grâce 
aux macrophages résidents (cf, p 329) ; 

7. Excrétion du cholestérol et de la bilirubine qui est un pro¬ 
duit de dégradation de l’bèrne de I 1 hémoglobine des globules 
rouges vieillis. 

Malgré la diversité et la complexité de ces activités, il est sur¬ 
prenant qu’il n’y ail pas une variété de cellules spécialisées dans 
le loie. Chaque cellule hëpaiique, ou hépatocyte (du grec hepü- 
ms, foie ci hutos, cavité, cellule), est apte à accomplir l’ensemble 
des lâches métaboliques et sécrétrices à l'exception de La phago- 
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demicelles. De même que les sels En Lia ires, la lécithine a une par 
lie liposoluhlc et une autre hydrasolubÜe, tandis que le cholesté¬ 
rol est pratiquement insoluble dans l'eau. Line micclüe est faite 
d‘un petit agrégat de seî biliaires et de lécithine dont tes por¬ 
tions tiposolubks forment un centre hydrophobe (« craignant 
l'eau, ») tandis que les portions hydrosotubles forment une enve¬ 
loppe hydrophile (* * aimant l'eau *) (• figure 15-17). Une 
mïcelle est environ un million de fois plus petite qu’une goutte» 
lette d'émulsion lipidique. Les micelles sont hydrosolubles en 
raison de leur enveloppe hydrophile et contiennent en solution 
dans leur centre lipidique des substances lïpnsoluhles insolubles 
dans l’eau. Elles sont donc un moyen de transport efficace dans 
le contenu intestinal aqueux de substances insolubles dans l'eau. 
Les principales substances transportées de cette façon vers les 
sites de leur absorption, sont tes produits de digestion des lipides 
(monoglycérides cl acides gras libres) ainsi que les vitamines 
hposollubles. S’ils n’étaient pas « pris en auto-stop » dans les 
m icelles hydrusohibles, ces nutriments flotteraie ni dans le chyme 
aqueux comme de l’huile sur de f'eau et n’alleindraienl pas la sur¬ 
face absorbante de l'intestin grêle. 

En outre, le cholestérol quasiment insoluble dans l'eau se 
dissout dans le cœur lipidique des micelles ce qui est important 
pour son homéostasie. 


I La bilirubine, qui est un produit de déchet, 
est excrétée dans la bile 


La bilirubine, fautre constituant majeur de labile, n'a pas de rfrle 
dans la digestion mais est l'un des rares produits de déchet excré» 
tés dans !a bile. Cesi le principal pigment biliaire provenant de la 
dégradation des globules rouges usés. La duree de vie normale 
d'un globule rouge dans la circulation est de 120 jours, Les éry¬ 
throcytes usés sont retirés du sang par les macrophages rési¬ 
dents de la paroi des sinusoïdes hépatiques et d’autres régions 
de l'organisme. La bilirubine est le produit terminal de dégrada¬ 
tion de t’hême (la partie de la molécule contenant le fer) de l’hé¬ 
moglobine des globules rouges sénescents, La bilirubine es; 
extraite du sang par les hépatocytes et sécrétée activement dans 


la bile. 

C'est un pigment jaune responsable de la couleur de la bile. 
Dans le tube digestif il est modiEé par des enzymes bactériens et 
son changement de couleur est responsable de la coloration 
brune des fèces. Quand iï n'y a pas de sécrétion biliaire, par 
exemple en cas d'obstruction des canaux biliaires, les selles ont 
une couleur gris pâle. Une petite quantité de bilirubine est nor» 
malenienl réabsorbée dans le sang et la fraction Finalement excré¬ 
tée dans l’urine est en grande partie responsable de la couleur 
jaune de celle-ci. La bilirubine peut être excrétée par les reins 
seulement après qu’elle ait été mudiFiée au cours de son passage 
dans l’intestin et le foie. 

Si La bilirubine est produite plus rapidement 
qu elle n’est excrétée, elle s'accumule dans l’organisme, 
ce qui est cause de jaunisse. En pareil cas les téguments 
ont une teinte jaunâtre ce qui est particulièrement visible 
sur la conjonctive (blanc des yeux). Il y a trois mécanismes 
possibles de jaunisse : 


t. 


1. PréJiépatiqrie. C'est Jïctèrr (jau nis&e) hémolytique dû à la des¬ 
truction excessive (hémolyse) de globules rouges telle que la 
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• FIGURE 15-17 

Schéma d'une mieelle L'agrégation des constituants de la bile (sels 
biliaires, lécithine, cholestérol) forme des mi celles qui sont faites d'une enve¬ 
loppe hydrophile (soluble dans l'eau) et d'un noyau hydrophobe (liposo- 
luble). Du fait que l'extérieur de la m-icelleest hydrosoluble, les produits de 
la digestion des lipides, qui ne le sont pas., peuvent être transportés dans le 
milieu aqueux de la lumière intestinale jusqu'à la surface des cellules épi¬ 
théliales en se dissolvant dans le noyau liposoluble de la micelle. 


quantité de bilirubine arrivant au foie dé prisse ses possibilités 
d'excrétion. 

2, Hépdlfqué dû à une maladie du foie telle qu'il est incapable 
d'excréter une quantité normale de bilirubine, 

3. Pas; hépatique (ictère par rétention) dû à l'obstrue taon de la 
voie biliaire, par exemple par un calcul, empêchant l'élimina¬ 
tion de la bilirubine dans les fèces. 


I Les sels biliaires sont le principal stimulus 
de la sécrétion biliaire 


La sécrétion biliaire dépend de facteurs chtmiqucs, hormonaux 
et nerveux. 

* Fai t c ur& c h rmiques (se h idliu F res). Tou te su bsta nce qui sti¬ 
mule ta sécrétion biliaire est dite cho lé rétique Les sels biliaires 
sont les plus puissants tics eholéré tiques. La bile est stockée dans 
la vésicule biliaire entre les repas cl expulsée dans 3c duodénum 
par la contraction de la vésicule au moment de ceux-ci, Après 
avoir participé à la digestion et à l’absorption, les sels biliaires 
réabsorbés et revenus au foie par le cycle c nié ro-hépatique sti¬ 
mulent La sécrétion biliaire Celle-ci augmente donc pendant ta 
digestion à un moment où les sels biliaires sont nécessaires et 
utiles. 
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* Factetir hormonal (sécréfinfk La sécrélinc stimule non seu¬ 
lement la sécrétion d'eau et de NalICO^ du pancréas mais aussi 
la sécrétion biliaire aqueuse et alcaline sans augmentation conco¬ 
mitante de celle des sels biliaires. 

* Fcdt te ur nerveux fpneumogostrit/tiiO. I a sti ni ula t ion purasym - 
pathique du foie a peu d’effet sur la sécrétion biliaire. Cepen¬ 
dant elle augmente eelle-çi durant la phase céphalique de la 
digestion avant même l'arrivée d'aliments dans l’estomac et l'in¬ 
testin. 


I La vésicule biliaire stocke et concentre la bile 

entre les repas et se vide durant ceux-ci 


^ tN, X 


r biii 

la fc 
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Alors même que les Facteurs décrits ci-dessus causent l'augmen¬ 
tation de la sécrétion biliaire durant les repas, celle-ci est conti¬ 
nuelle. Entre les repas la bile sécrétée est dérivée vers la vésicule 
biliaire uû elle est stockée et concentrée, Le transport actif de 
sel hors de la vésicule biliaire, l'eau suivant par osmose, multiplie 
par 5 à 10 la concemnation des substances organiques dans la 
bile, 

l_a vésicule biliaire, qui est le lieu de stockage de la 
bile concentrée, est de ce fait le site de prédilection de 
la formation par précipitation des calculs biliaires. H esi 
heureux que le rôle de la vésicule biliaire ne soit pas essen¬ 
tiel pour la digestion si bien que son ablation chirurgicale à 
cause de calculs ou d’une autre affection, ne cause pas de diffi¬ 
culté particulière. En pareil cas, la bile Sécrétée entre les repas 
est stockée dans le canal cholédoque dilaté. 

Pendant la digestion d'un repas, quand le chyme atteint Fin- 
testin grêle, la présence d'aliments notamment de lipides dans le 
duodénum, stimule la sécrétion dé CCK. Celte hormone cause la 
contra et ion de la vésicule hit la ire et L'ouverture du sph incter 
d'Oddi de sorte que la hile est déversée dans le duodénum ou elle 
contribue à la digestion des graisses qui ont déclenché sa 
sécrétion. 


INTESTIN GRÊLE 


C'est dans Fin testin grêle qu'a lieu La quasi totalité de la digestion 
et de l'absorption. Il n'y a plus de digestion et d'absorption de 
nutriments au-delà. Dans le côlon, il y a une faible absorption 
d’eau et de sel. LIntestin grêle est un tube pelotonné dans la 
cavité abdominale et unit l’estomac au gros intestin. Il est divisé 
de façon quelque peu arbitraire en trois segments : le duodénum, 
le jéjunum et Viléon. 

Comme nous lavons Fait jusqu ici nous étudierons succes¬ 
sivement la motilité, la sécrétion , la digestion et l'absorption. La 
modifié de l'intestin grêle comporte ia segmentation et le complexe 
moteur migrent!. 

■ Les contractions segmentaires brassent 
et propulsent lentement le chyme 

La segmentation, qui est la principale modalité de motilité pen¬ 
dant la digestion d’un repas, mélange et propulse lentement lé 
chyme. Elle consiste en contractions annulaires, oscillantes du 
muscle lisse circulaire tout le long de l’intestin grêle ; les régions 


relâchées,, situées entre les anneaux de contraction, contiennent 
une petite quantité de chyme. Les anneaux de contraction sont 
distants de quelques centimètres et donnent à Fin testin grêle l'ap¬ 
parence d'un çhapelçl de saucisses. Us ne progressent pas le long 
de celui-ci comme une onde péristaltique. À la différence de 
celle-ci, les segments contractés se ce lâche ni au bout de peu de 
temps et les segments antérieurement relâchés se contractent, De 
ce fait, le chyme contenu dans les segments initialement au repos 
est poussé dans les deux sens vers les zones nouvellement au 
repos (• ligure 15-18). Une telle zone reçoit donc du chyme des 
zones qui, situées juste avant et après lui, se contractent. Puis 
l'alternance de contraction et de relâchement recommence de 
sorte que le chyme est fragmenté, malaxé et bien mélangé. Ce 
brassage a deux effets ; d'une part il mélange le chyme et les sucs 
digestifs sécrétés dans la lumière de l'intestin grêle, d’autre pari il 
le met en contact intime avec la muqueuse absorbante de l’in¬ 
testin grêle. 

DÉCLENCHEMENT ET CONTRÔLE DE LA SEGMENTATION 

Les contractions segmentaires sont causées par l'activité de cel¬ 
lules « pacemaker » qui produisent un rythme électrique de base 
analogue à celui qui est à l'origine du péristaltisme de l'estomac. 
Dans l intestin grêle, ce rythme électrique de base dé polarise 
jusqu'au seuil les cellules du muscle lisse circulaire ce qui 
entraîne des contractions annulaires de même ry thme que lui. 


# FIGURE 15-1S 

Segmentation. La segmentation est faite dannsaii* de contraction le long 
de (Intestin grêle. En quelques secondes les régions contractées se relâ¬ 
chent et les régions antérieurement relâchées se contractent. Ces contrac¬ 
tions cycliques homogénéisent le chyme dans la lumière intestinale. 
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La. réactivité du muscle lisse circulaire et, par conséquent, 
la force de la contraction annulaire, sont influencées par les fac¬ 
teurs qui modifient l'excitabilité des cellules musculaires en rap¬ 
prochant ou éloignant du seuil le potentiel de base autour duquel 
le rythme électrique de base oscille. La segmentation est peu 
importante entre les repas mais devient très intense juste après. 
La segmentation du duodénum et celle de l’iléon commencent 
simultanément dés que du chyme entre dans l'intestin. Celle du 
duodénum est due essentiellement à sa. distension par du chyme, 
celle de l'iléon est plutôt dut à la gastrinc dont la sécrétion est 
déclenchée par la présence d'aliments dans l’estomac (on a qua¬ 
lifié ce phénomène de réflexe gastro-iléal). L innervation extrin¬ 
sèque est capable de modifier la force de contraction : le 
parasympathique renforce la segmentation alors que le sympa¬ 
thique s'y oppose. 

RÔLE DE LA SEGMENTATION 

Outre Le brassage du chyme, la segmentation est responsable de 
la lente progression du chyme le long de l'intestin grêle. Com¬ 
ment cela se fait-il puisque chaque contraction segmentaire 
pousse du chyme dans les deux sens ? Ceci est lie au fait que la 
fréquence des contractions diminue le long de l'intestin grêle.. 
Les cellules pacemaker du duodénum se dépolarisent spontané* 
ment plus rapidement que celles situées plus en aval dont les 
plus lentes sont celles de l’iléon terminal.. La fréquence de seg¬ 
mentation est de 12/min dans le duodénum el de 9/min dans 
l'iléon terminal. Comme la fréquence de la segmentation est plus 
rapide vers la partie initiale que vers la terminaison de l'intestin 
grêle, plus le chyme est poussé vers l'aval que vers l'amont. Ainsi, 
le chyme est vigoureusement brassé et mélangé et avance lente¬ 
ment vers la terminaison de l'intestin grêle ce qui crée les condi¬ 
tions favorables à la digestion et à l'absorption, Cette lente 
progression donne le temps I la digestion et à l’absorption de se 
produire. Le chyme met environ trois à cinq heures pour par¬ 
courir L’intestin grêle. 

I Le complexe moteur migrant parcourt et nettoie 
l'intestin grêle entre les repas 

Quand la quasi totalité du repas a été absorbée, la segmentation 
cesse et est remplacée, entre les repas par lé complexe moteur 
migrant qui est fait d'une succession de faibles contractions péri¬ 
staltiques qui progressent sur une courte distance le long de l'in¬ 
testin avant de mourir, Elles commencent a I estomac et migrent 
le long de L’intestin ; c’est-à-dire que chaque nouvelle onde péri¬ 
staltique commence un peu en aval de la précédente. Le com¬ 
plexe moteur migrant parcourt l'intestin grêle en 100 à 130 min 
ei s'arrête* I l’extrémité de l'iléon. Une fois celle-ci atteinte, le 
cycle recommence et ceci jusqu'au repas suivant. Chaque onde 
péristaltique nettoie l'intestin grêle en poussant vers le côlon les 
restes du repas precedent, les débris de muqueuse et les germes. 
Une fois que l'extrémité de l'intestin grêle est atteinte, le cycle 
recommence êt ainsi de suite jusqu’au repas suivant. On pense 
qu'une hormone controversée, la motiline, sécrétée par des cel¬ 
lules endocrines de l'intestin grêle contrôlerait le complexe 
moteur migrant. Avec l’absorption du repas suivant, le complexe 
moteur migrant cesse et la segmentation reprend. 


I La jonction iléo-caecale empêche la conta min ation 
de l'intestin grêle par tes bactéries du côlon 

La terminaison de l'Iléon débouche dans le caecum (• ligure 15- 
19), Deux facteurs font que cette jonction iléo-caecale joue le 
rôle d'une barrière à sens unique entre l'intestin grêle et le gros 
intestin. Premièrement, des replis de tissu forment une valve qui 
fait saillie dans le caecum. Cetté valve iléo-caecale s’ouvre aisé¬ 
ment quand le contenu de l’iléon est poussé dans le caecum, mais 
s’oppose au reflux du contenu caecal vers l’iléon. Deuxièmement, 
lé muscle lisse des derniers centimètres de l’iléon forme un 
sphincter épais qui est sous le contrôle de facteurs nerveux et 
hormonaux. La plupart du temps ce sphincter iléo-caecal est fai¬ 
blement contracté. Sa contraction est renforcée quand le cae¬ 
cum est distendu, alors qu’il se relâche en cas de distension de 
l’iléon ce qui est lié â l’activité du plexus nerveux intrinsèque 
régional. Grâce à cela la jonction iléo-caecale empêche la conta¬ 
minât ion de l'iléon par le contenu caecal riche en bactéries et 
permet le passage du contenu de l’iléon vers le caecum. Si les 
bactéries du côlon passaient dans l'intestin grêle elles pourraient 
s’y multiplier rapidement. Le relâchement du sphincter est accru 
par 9a gastrine sécrétée au début d’un repas quand l’activité gas¬ 
trique est forte, Ceci facilite l’évacuation des fibres non digérées 
et des résidus non absorbés d'un pré cèdent repas quand arrive 
dans l'intestin le contenu du nouveau repas. 

I La sécrétion de l'intestin grêle ne contient pas 
d'enzymes digestifs 

Les glandes exocrines de la muqueuse de l'intestin grêle sécrètent 
quotidiennement environ 1,5 litre de liquide aqueux et de mucus 
qui forment le suc intestinal. La sécrétion augmente après les 
repas en réponse à la stimulation locale par 3e chyme de la 
muqueuse de finteslin grêle. 

Le sue intestinal ne contient pas d’ensymes digestifs, bien 
entendu la muqueuse de l'Intestin grêle produit de tels enzymes 
mais ils ne sont pas sécrétés dans la lumière et sont situés dans 
la paroi apicale des cellules épithéliales oh ils agissent. 

Le mucus sécrété protège la muqueuse et est lubrifiant. De 
plus le milieu aqueux dû à la sécrétion d'eau favorise l’action 
des enzymes digestifs, notamment les réactions d’hydrolyse h rup¬ 
ture dé liaison chimique par réaction avec H-,0, dont l'efficacité 
est maximale quand tous les réactifs sont en solution aqueuse. 

I La digestion est achevée dans les cellules 
par les enzymes de l'intestin grêle 

La digestion dans la lumière de 1 ! intestin, grêle est faite par les 
enzymes pancréatiques, la bile facilitant celle des lipides. Les 
lipides sont réduits par ces enzymes en monoglycérides et acides 
gras libres absorbables, les protéines le sont en petits peptides et 
en quelques acides aminés et les glucides en disacchandes cl en 
quelques monosaccharides. Au bout du compte la digestion des 
lipides est menée à terme dans la lumière intestinale alors que 
celle des glucides et des protéines y est incomplète. 

La surface apicale des cellules épithéliales de la muqueuse 
(celle qui fait face à la lumière) est hérissée de microvillosités 
formant une bordure en brosse (cf- p. 37). La membrane cellu¬ 
laire de celle-ci contient trois catégories différentes d’enzymes : 
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• FIGURE 15-19 

f'cjunionnpment de ta valve iléü-caecale La jonction entre le caecum et 
l'iléon est formés par la valve iléü Laetate entourée par une couche épaisse 
de muscle lisse formant un véritable sphincter.La pression dans te caecum 
ferme la valve c t qui prévient la contamination du contenu riche en nutri¬ 
ments de I intestin grêle par celui du côlon riche en bactéries.Sous l'effet de 
I aug me n ta t ion de pression du cAté tiédi de la valve ei de la g J Sir me., hor¬ 
mone sécrétée quand des aliments arrivent dans l'estomac, la valve et le 
sphi nctçr Cqu vrenr laissant passer le contenu ïléaI dans le gros intestin. 


[a lumière. Deuxièmement, les bat Lé ries du gros intestin ont la 
capacité d’utiliser le lactose comme source d'énergie, ce qui 
entraîne la production de grandes quantités de C0 2 et de 
méthane. La distension de l'intestin pat du liquide et par des gaz 
est à l’origine de douleur (coliques) et de diarrhée. Selon l'im¬ 
portance du délieit eu lactase et la quantité de lactose ingéré les 
symptômes vont d’un malaise digestif léger à une diarrhée grave 
avec déshydratation. 

Il resté à étudier Tabsorption des aliments. Jusqu'ici rien n'a 
été absorbé, ni eau, ni électrolytes ni nutriments. 


I. Lenterokinase qui active un enzyme pancréatique, le irypsi- 
n o gène 

2- Des disaccharidases (maltase, suc rase et lactase) qui ter¬ 
minent la digiSiion des glucides en donnant des mcmosaecha- 
rides par hydrolyse des disaccharides restants (malt ose, suc rose 
et lactose respectivement). 

). Des aminopeptidascs qui scindent par hydrolyse les pep¬ 
tides en leurs acides aminés constitutifs achevant ainsi la diges¬ 
tion des protéines. 


C’est dune dans la bordure des cellules épithéliales que la 
digestion , -i achevée (les éiapes de la digestion des trois grandes 
classes dé nutriments sont résumées dans le A tableau 15-6). 

Une maladie assez courante, l'intolérance au lac- 
^ ■ n uisc, est due à une insuffisance en lactase,. la disacclia- 
i idasv spécifique de b digestion du lactose, le glucide 
du bit. La plupart des enfants de moins de quatre ans ont 
une lac use adéquate mais elle diminue progressivement 
chez de nombreux adultes de sorte que son activité est réduire ou 
perdue- En cas d’ingestion de b h ou de produits lactés, le lactose, 
qui n’esi pa>> digéré, reste dans la lumière intestinale ce qui a 
plusieurs ■ rmsiquonL rs. Premièrement, l'accumulation de lac¬ 
tose Lruat-l cause un gradient osmolaire qui attire de L’eau dans 


t 


■ L'Intestin grêle est remarquablement adapté 
à son rôle primordial dans l J absorption 

La totalité des produits de la digestion des glucides, des lipides et 
des protéines ainsi que des électrolytes, des vitamines cl de l’eau 
sont absorbés par l'intestin grêle. Normalement seule l’absorp¬ 
tion du fer et du calcium est ajustée aux besoins de l'organisme. 
De ce fait, [dus il y a daliinents ingérés, plus il en sera digéré et 
absorbé comme ne Se savent que trop bien ceux qui essayent de 
réduire leur poids. 

] a plupart de l'absorption a Lieu dans le duodénum et le jéju¬ 
num, non pas que l'iléon n’en soit pas capable mais parce qu’elle 
est pratiquement achevée quand le contenu intestinal y arrive. Le 
pouvoir d’absorption du grêle dispose d'une réserve fonction¬ 
nelle importante. En pratique, on peut supprimer près de 50 % 
de l’intestin grêle sans retentissement sur l'absorption à une 
exception prés, Si l'on supprime la partie terminale de l'iléon, ta 
vitamine B u et tes sels biliaires ne sont pas bien absorbés parce 
que les mécanismes de transport correspondants ti'existent que 
là. Toutes les autres substances peuvent être absorbées par n'im¬ 
porte quelle fïartie de l'intestin grêle. 

Il y a deux raisons pour lesquelles la muqueuse tapissant 
l'intestin grêle est remarquablement adaptée à l'absorption : U sa 
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La malabsorpticm (défaut cfabsorpiion) peut être 
- due à des lésions ou à la réduction de la surface de 1a 

J muqueuse intestinale. Une des causes tes plus communes 
* CSE IV ru cm p lu hic par intolérance au gluten, ou maladie 
coeliaque» dans laquelle l'intestin grêle est anormalement sen¬ 
sible au gluten qui est une protéine constitutive du blé et de ter- 


laines autres graines de graminées. Plu un mécanisme incom¬ 
plètement élucidé, le gluten en do ni mage les villosités intesti¬ 
nales : leur nombre est réduit, fa muqueuse est aplatie et les 
microvillosités sont raccourcies et épaissies (• figure 1 5-22 >. 
Ceci réduit fa surface disponible pour l’absorption de tous les 
nutriments. Le traitement consiste â éliminer le gluten de 6’ab- 
me mai ion. 


(a) 



Replis 

annulaires 



(c) 



Artériole 


Veinule 


Collecteur 

lymphatique 


Vaisseau — 
chylifère axial 


Cryptes de 

Lieberkühjn 


Cellule 

épithéliale 


Cellule 
à mucus 


sanguins 


- Microvillosités 



STRU CTU RE D ES VILLOSÉTÉS 

Labsorption au travers de la paroi iiiU'snuak repose sur des 
transports épithéliaux analogues a o u>; des uibnles rénaux (cf 
p. 41'?). Chaque villosité comporte les composants suivaiUs 
{• figure L5-20c). 

« Les cellules épitheliales recouvrent fa sur/dée dés villosités. Les 
cellules épithéliales des villosités sont r> unies latéralement par 
des jonctions étanches qui freinent ■ passage de substances 
contenues dans la lumière entré les r cl lu le-, quoiqu'elles ne soienl 
pas aussi étanches que celles de l'épithélium de l’estomac. Ces 
cellules ont dans leur bordure en brosse les transporteurs pour 
]'absorption des nutriments ci des électrolytes ainsi que 1rs 
enzymes qui terminent 1a digestion iJe^ glucides et des protéines. 

* Un axe dr tissu conjonctif 

* Un réseau capillaire. Chaque villosité csl Irriguée par une 
artériole qui donne naissance â un réseau capillaire. De celui-ci 
part une veinule par laquelle le sangquitn fa villosité. 

* Un capillaire lymphatique. Laxe de chaque villosité esi 
occupé par un capillaire lymphatique, le vaisseau chylifère. 

Les substances digérées absorbées gagnent le réseau capil¬ 
laire ou le vaisseau chylifère. Au cours de son absorption une 
substance doit passer a travers fa ce 11 ul< épitheliale, dil fuser dans 


• FIGURE 15-21 


Aspect au microscope électronique h baljyagc des villosités faisant 
saillie à la surface de la muqueuse intestinale. 
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Intolérance au gluten 


Bordure en brosse 


• FIGURE 15-22 

Atrophié de la bordure en brosse dans l J in tolérance au gluten (maladie 
coeliaque), a) Vue au microscope électronique a transmtssiun de la bor¬ 
dure en brosse d'une cellule épithéliale normale de l'intestin, b) Vue eu 
même grossissement des microvillosités épaisses et courtes en cas d'intolé¬ 
rance au gluten. 


9e liquide interstitiel du tissu conjonctif de la villosité puis tra¬ 
verser la paroi d’un capillaire ou d’un vaisseau chylifère. Eab- 
sorption peut être un processus passif ou actif ; dans ce dernier 
cas ü y a consommation d’énergie a l'occasion de l une des étapes 
au moins du transport épithélial. 


I La muqueuse intestinale se renouvelle rapidement 


Entre les villosités, de peu profondes invaginations de la 
muqueuse forment les cryptes de Lieberktihn (• figure 15-20c). 
À l’inverse des cryptes de l’estomac celles de Un tes tin ne pro¬ 
duisent pas d’enzymes digestifs mais elles sécrètent de l'eau et 
des électrolytes qui composent le Stic intestinal avec le mucus 
sécrété par les cellules de la surface des villosités. 

Les cryptes jouent le rOle de pépinières. Les cellules situées 
à l’extrémité des villosités desquament en permanence et sont 
remplacées rapidement grâce à l’activité mitotique considérable 


des cellules sources de la crypte. De nouvelles cellules, qui sont 
produites en permanence dans les cryptes, progressent jusqu’à 
l’exirêmité des villosités et expulsent vers la lumière les cellules 
situées au sommet de celles-ci. Environ 100 millions de cellules 
intestinales desquame ni ainsi chaque minute. La migration 
depuis les cryptes jusqu’à l'extrémité des villosités prend environ 
trois jours de sorte que l'épithélium intestinal est renouvelé tous 
les trois jours. En raison de la rapidité de leurs divisions les cel¬ 
lules souches des cryptes sont extrêmement sensibles aux radia¬ 
tions et aux médicaments arnica ncéreux. 

Les nouvelles cellules atteignent leur maturité au cours de 
leur migration le long des villosités, La concentration en 
enzymes augmente dans ta bordure en brosse de sorte que ce sont 
les cellules situées à l'extrémité des villosités qui ont le plus fort 
pouvoir de. digestion et d'absorption. Au maximum de leurs pos¬ 
sibilités elles sont poussées dans La lumière par dos cellules 
fraîches de sorte que le contenu intestinal est constamment au 
contact de cellules parfaitement équipées. De plus, comme dans 
L’estomac, ce renouvellement rapide est essentiel. Les cellules 
soumises en permanence à l'action abrasive et corrosive du 
contenu de la lumière intestinale sont aisément endommagées 
et leur survie est brève, d'où la nécessité de leur remplacement 
continuel par des cellules fraîches. 

Les cellules âgées tombées dans la lumière ne sont pas com¬ 
plètement perdues pmar lorganisme. Elles sont digérées et leurs 
constituants sont absorbés et secondairement réutilisés dans de 
nouvel les sy n ( Lèses, 

Hn plus des cellules souches il y a dans les cryptes des cel¬ 
lules- qui les protègent grâce â la production de lysozyme et 
d'autres substances qui sont nuisibles pour les bactéries. 

Envisageons maintenant les mécanismes de l'absorption des 
différents constituants de l’alimentation. 

I Des mécanismes spéciaux facilitent l’absorption 
de la plupart dés nutriments 

Lé pi t hélium est spécialisé dans l'absorption du contenu de l’in¬ 
testin grêle 

ABSORPTION DE L EAU ET DU SEL 

Le sodium est absorbé de Façon active ou passive. Quand le gra¬ 
dient élèctrochimique favorise le passage du sodium de la 
lumière vers le sang, le sodium diffuse passivement vers le 
liquide interstitiel des villosités en passant entre les cellules épi¬ 
théliales par les jonctions imercdlulaires qui ne sont pas parfai¬ 
tement étanches. Le passage de sodium ù travers les cellules est 
coûteux en énergie él est dli à l'action de la pompe NÂ + -K + 
ATPase située dans leur paroi basolatérale, mécanisme semblable 
à celui du transport de Na* par les cellules du tubule rénal (cf 
p. 41 ft et 419). 

De même que dans la partie initiale du tuhule rénal, l'ab¬ 
sorption de Cl", H 2 0, glucose et acides aminés par l'intestin grêle 
est liée au transport actif de Na 4 , Le Cl" suit passivement sous 
l’effet du gradient électrique causé par l’absorption du Na* mais 
peut aussi être absorbe activement si nécessaire Leau est absor¬ 
bée passivement grâce au gradient osmotique produit par l'ab¬ 
sorption active de Na 4 . 
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Les lipides, qui ne sont pas solubles dans l'eau, 
subissent une série de transformations pour 
pouvoir être digérés et absorbés. 


tOl Les lipides alimentaires sous la forme de 
grosses gouttelettes de graisses sont 
êmulsïfiés par l'aclion délergenle des sets 
biliaires en un# suspension de gouttelettes 
de graisses plus petites. Lémulsion 
s'oppose à ta coalescence des goulteletles 
de graisses et augmente ta surface exposée 
à l'attaque de la Npase pancréatique. 


O 

O 

O 


La lipase hydrolyse les triglycérides en 
actrfcs gras libres et monoglycérides. 

Ces substances ansofubies clans l'eau sont 
transportées dans des miceltes hyd résolubles 
constituées de sets bdiaims at d'autres 
constituants de la bile vers la surface luirunate 
des cellules épithéliales de l'inteslin grêle. 

Quand une rtneelte se rapproche de 
la surlace absorbante do l'épdhèlium, 
les monoglycérides et las acides gras 
diffusent passivement au bavera de la biccoche 
lipidique de la membrane luminale des cellules. 



□ans tes cellules êpithéliailes, il y a rasynthése 
de triglycérides è partir des acides gras libres 



Ces triglycérides s'agrègent el sont enveloppés 
dans une couche de lipoprotéines formant ainsi 
des chylomterons hydrosoiubles qui sortent 
par exocytose par la membrane êaselatêrate 
des ce Iu ! üs 

Ak Les chyiomicrons ne peuvent pas franchir 
la marraifane basale des capillaires sanguins 
et, au lieu de cela, entrent dans 
les capillaires lymphatiques. 


«FIGURE 15- 2 3 

Digestion et absorption des lipides 


ABSORPTION DES VITAMINES 

Lés vitamines hydrosoiubles sont esse miel le metu absorbées de 
façon passive en suivant l’eau alors que les vitamines liposolubles 


sorti transportées dans les miceücs et suivent le même sort que 
les produits de digestion des lipides. Certaines vitamines som 
absorbées grâce à des transporteurs si nécessaire, U vitamine B, 2 
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est unique car cl Le dtùt être combinée au facteur Intrinsèque- de 
l'estomac pour être absorbée par endocytose dépendant d'un 
récepteur dans l'iléon terminal, 

ABSORPTION DU FER ET DU CALCIUM 

A la différence de l'absorption quasi complète et incontrôlée des 
autres électrolytes, le fer et te calcium de l'alimentation ne sont 
pas complètement absorbés car leur absorption est contrôlée en 
fonction des besoins de l'organisme. Normalement ils sont absor¬ 
bés en quantité suffisante pour les besoins de l'homéostasie et 
l'excédent est éliminé dans les fèces. 


I La plupart des nutriments absorbés gagnent 
immédiatement le foie où ils sont pris en charge 

Les veinules qui quittent l'intestin grêle ainsi que celles prove¬ 
nant des autres parties du tube digestif confinent pour former In 
veine porte par laquelle le sang en provenance du tube dsgestit 
arrive au foie. Par conséquent toute substance absorbée et passée 
dans les capillaires sanguins du tube digcsiii passe nécessaire¬ 
ment dans l'usine biochimique du foie avant d'atteindre la cir¬ 
culation générale. Les produits de digestion des glucides et des 
protéines ainsi que les électrolytes et l'eau arrivent directement 
au foie dans lequel beaucoup de* ces substances riches en éner¬ 
gie potentielle participent aussitôt A des processus métaboliques. 
Un outre, des substances délétères qui auraient cLé absorbées sont 
déloxiiiées dans le foie avant de gagner la circulation générale. 
Après être passé dans le foie, le sang venu du tube digesîi! gagne 
la veine cave inférieure par les veines sus-hépatiques puis le cœur 
pour être distribué aux tissus, 

Les lipides, qui ne peuvent pas entrer dans les capillaires 
sanguins, passent dans 3es vaisseaux chylifères et la circulation 
lymphatique en court-circuitant le système porte hépatique. Les 
contractions des villosités expriment périodiquement la lymphe 
hors des canaux chylifères. Les collecteurs lymphatiques conver¬ 
gé tu pour formér le ccirtd (hormiqtié, le gros collecteur lympha¬ 
tique qui aboutit dans un affluent de la veine cave supérieure à 
la base du cou. C'est en suivant ce chemin que les lipides absor¬ 
bés atteignent la circulation sanguine qui les distribue il l'en¬ 
semble des organes et tissus y compris au foie. Ainsi le foie ne 
reçoit les lipides absorbés qu'après qu'ils aient été dilués dans la 
circulation générale. Peut-être s’agit-il d'un mécanisme protec¬ 
teur grâce auquel le foie n'esl pas submergé par plus de lipides 
qu’il ne peut en prendre en charge, 

■ L'absorption dans l'intestin grêle se règle sur les 
sécrétions digestives 

Normalement l'mtcstin grêle absorbe près de 9 litres par jour 
d'eau contenant des substances dissoutes dont des nutriments, 
des vitamines et des électrolytes. Or l'alimentation humaine cou¬ 
rante ton lie ni environ 1 250 ml de liquide cl 1 250 g d ali munis 
solides contenant d’ailleurs envi non 80% d’eau Çcf. p. 451). Les 
grands volumes absorbés quotidienne ment sont portés dans le & 
tableau 15-7, Environ 9 500 rnl d'eau entrent chaque jour dans 
l'intestin grêle dont seulement 2 500 ml proviennent de l'envi¬ 
ronnement extérieur. Les 7 000 rnl restants sont les sécrétions 
digestives et proviennent en définitive du plasma dont tes cel¬ 
lules sécrétrices extraient les matériaux qu’elles sécrètent. 
Comme le volume du plasma est d'environ 2,75 litres, il est évi¬ 


dent que l'absorption doit suivre eiroiicment la sécrétion pour 
éviter l'effondrement du volume plasmatique. 

De fait environ d 000 ml sont ivabsothes chaque jour vers 
le plasma soit environ 95 %■ des 0 500 ml d’eau entrant dans te 
tube digestif de sorte que guère plus de 500 ml d'eau arrivent 
quotidiennement dans le côlon. Les secret tous digestives ne sont 
donc pas perdues par L'organisme. I. ne fois que leurs consti¬ 
tuants ont rempli leur rôle, ils rrvterme ru dans le plasma, Seule 
parmi les produits de sécrétion la bilirubine est un déchet qui 
doit être éliminé. 


I La diarrhée cause îa perte d'eau et d'électrolytes 

Là diarrhée est l'évacuation 1 1 que ni v de selles liquides 
" alj^ contenant des matières fcc aies. Les selles sont anor- 
f maternent liquides parce que l'ink slin grêle n’absorbe pas 
* au ta ei l de 1 iqu idc que n u rtn. il c me ni Le xcés défi qui de non 
réahsorbé passe dans tes fèces. La cause h plus fréquente de diar¬ 
rhée est la motï lit é excessive de I im. -un grêle secondaire a l'ir¬ 
ritation de sa paroi par une agression microbienne ou virale, Le 
transit intestinal rapide et l’atteinte des cellules épithéliales ne 
permettent pas l'absorption adéquate de l'eau et des substances 
dissoutes, Non seulement il y a perle par les selles de matériaux 
ingérés mais il y a aussi perte des --ui i lions qui ne sont pas nor¬ 
malement réabsorbées. Une diarrhée importante est cause de 


TABLEAU 15 7 


Volumes de liquide entrant dans l'Intestin grêle 
et le gros intestin et absorbé par lui 

Volume entrant quotidiennement dans I intestin grêle (mil 


Sources 


-T 


Ingestion 



Sécrétion 


Aliments 

1 250 g 1. 

Boisson 

l 250 ml 

Salive 

1 500 ml 

Suc gastrique 

2 000 ml 

Suc pancréatique 

T 500 ml 

Bile 

500 ml 

Suc intestinal 

l 500 ml 


9 500 ml 


Volume dbiûrbè quotidiennemert! par l'intestin grêle 9 ÜOD ml 

Volume passant de l'intestin grêle dans le côlon 500 ml 
quotidiennement 

Volume absorbé quotidiennement par le côlon SSOrnl 
Volume q uot idien de fèces él iminées parlée ôlo n 150 g” 


■ijn millilitre d'eau pè» 1 g. Comme les alïr^srits t-c féc« contiennent 
bC4U0«Up ri c.ni in i pt-gi, il pi. -nii£*r> ■ ,*| i;wu» irn.il ion, < gr» •! l.-rvr <|M-'Ut 
gamme d'aliments ou rk féc-cs- correspond à ur ml d'eau 
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1 les mouvf ments de masse propulsera! le contenu 
du colon sur de grandes distances 

Trois à quair-Li lois par jour, en général après les repas, la motilité 
augmenté et des mouvements de masse se produisent durant les¬ 
quels de longs segments du côlon ascendant et du colon uans- 
verse se contractent simultanément, ce qui propulse les selles sur 
un tiers à trois-quarts de la longueur du côlon, Ccci pousse Le 
toniemi du vOlon vers la partie distale du gros intestin où il est 
stocké jusqu'à la défécation. 

À l'arrivée d'aliments dans J ! estomac, les mouvements de 
masse du côlon sont déclenchés par le réflexe gastro-colique 
dans lequel i mer viennent le système nerveux extrinsèque et 
aussi la gaslnne. Chez de nombreux sujets ce réflexe existe sur¬ 
tout après le premier repas de la journée et entraîne le besoin de 
déféquer Des réflexes contribue ni donc à propulser le contenu 
du tube digestif à la suite des repas, faisant ainsi de la place pour 
l’arrivée de nouveaux aliments : le réflexe gastro-déal propulse 
vers le côlon ce qui est encore dans l’Intestin grêle et le réflexe 
gastro-colique pousse le contenu du côlon vers Ile rectum déclen¬ 
cha ni ainsi k réflexe de défécation. 


1 Les fèces sont éliminées grâce au réflexe 
de défécation 

La propulsion pur les mouvements de niasse du contenu fécal 
du côlon dans le rectum cause la distension de celui-ci et la sti¬ 
mulation des récepteurs a l'étirement de sa paroi ce qui 
déclenche le réflexe de défécation. Celui-ci entraine le relâche¬ 
ment du sphincter interne de l’anus qui est fait de muscle lisse, 
cl h contraction vigoureuse du rectum et du côlon sigmoïde. Si 
le sphincter externe de l'a nus, qui est fait de muscle strié, est 
lui aussi relâché, il y a défécation ; le sphincter externe étant fait 
de muscle strié est sous le contrôle de la volonté. La distension 
initiale du rectum entraîne le besoin d'aller à 1a selle. Si les cir¬ 
constances ne se prêtent pas à la défécation, la contraction volon¬ 
taire du sphincter externe s'oppose à celle-ci et l'emporte sur le 
réflexe tic défécation. Si celle-ci n'a pas lieu, la paroi du rectum 
distendu se relâche progressivement et Venvic de déféquer passe 
jusqu’à ce qu’un nouveau mouvement de masse propulse plus 
de fèces dans le rectum ce qui le distend et déclenche à nouveau 
le réflexe de défécation. Le reste du temps les deux sphincters 
de l'anus sont contractés ce qui assure 1a continence anale. 

La défécation est aidée habituellement par la contraction 
du diaphragme et des muscles de la paroi abdominale la glotte 
étant fermée. Cette manœuvre cause la forte augmentation de la 
pression intra-abdominale qui contribue à lexpulsion des fèces. 


I Le dessèchement excessif des selles est cause 
de constipation 

Lespacement excessif des selles peut être cause de constipation. 
La rétention anormalement longue du contenu colique est cause 
d’absorption excessive d'eau, de dessèchement et de durcisse¬ 
ment anormaux des fèces. La fréquence normale de là déféca¬ 
tion varie entre les individus entre une lois par repas à une lois 
à quelques jours d'intervalle. Si la fréquence est inferieure à celle 
qui est normale chez un sujet donne, il y a constipation. Celle- 
ci peut être associée à des symptômes comme une gêne abdomi¬ 


nale, b perte de l'appétit, des nausées parfois et un malaise géné¬ 
ral, Contrairement à une croyance répandue, ces symptômes ne 
sont pas dus à l'absorption de substances toxiques contenues 
dans les fèces ou produites par le métabolisme des bactéries du 
côlon. En effet, ces substances passent dans le système perte et 
sont éliminées parle Foie avant d'atteindre la circulation générale. 
Ces symptômes sont plutôt liés à la distension du gros intestin 
car ils disparaissent rapidement des que ce Ile-Ci est soulagée. 

Les causes possibles de l’espace inc m anormal des déféca¬ 
tions sont ; 1) le fait de ne pas tenir compte du besoin de défé¬ 
quer : 2") la diminution dé la motilité colique Ucc au 
vieillissement, à l : insuffisance de libres dans l'a lime mat ion ou à 




des facteurs psychologiques ; .3) l’obstruction du côlon par une 
tumeur locale ; 4) la perturbation du réflexe de défécal ion par 
suite d'une lésion des voies nerveuses correspondant es. 

Il se peut que du matériel fécal se loge dans l'ap¬ 
pendice et bloque la circulation sanguine et la secrétion 
de mucus dans cet étroit cul-de-sac.. Ceci cause l'inflam¬ 
mation de cet organe, ou appendicite. L'appendice 
enflammé es» distendu, peut contenir du pus et se nécroser. 
Fn l'absence d'ablation chirurgicale l'appendice peut se rompre 
ce qui cause l’irruption dans la cavité abdominale de matériel 
infectieux. 



I La sécrétion du gros intestin a uniquement un rôle 
protecteur 

Le gros intestin ne sécrète pas d'enzymes digestifs. <'m nV*i 
pas necessaire puisque la digestion est achevée avant que le 
chyme n’arrive dans le côlon. La sécrétion du côlon vsi du mucus 
alcalin (NaHCÜ v ) dont le rôle est de protéger la muqueuse 
colique contre les agressions chimiques et mécaniques, l e mucus 
est un lubrifia ni facilitant le passage des fèces et le NaHCO j neu¬ 
tralise des produits acides irritants provenant de le rmc ma lion h 
bactériennes Locales. 

Il n’y a pas de digestion clans le gros intestin car il n'y a pas 
d'enzymes digestifs. Cependant les bactéries du colon digèrent un 
peu de cellulose qu'elles utilisent pour leur propre métabolisme. 


fl Le côlon contient des myriades 
de bactéries bénéfiques 


A cause de la lenteur des root» veinent s du côlon, les bactéries 
ont tout le loisir de s’y multiplier et de s'y accumuler contraire¬ 
ment A l'imes-im grêle où la progression du contenu est trop 
rapide pour que de* bactéries s'y développera. De plus la bouche, 
l'estomac et l'intestin sécrètent des produits ami bactérien s alors 
que le côlon ne lé fait pas. Cependant les bactéries ne son! pas 
toutes détruites par le lysozyme et TH Cl. Les bactéries survi¬ 
vantes prospèrent dans le gros intestin. Il y a environ 10 fois 
plus de bactéries dans le côlon humain que de cellules- dans i or¬ 
ganisme. Ces colonies de micro-organismes sont innITensivcs ci 
ont en réalité des effets bénéfiques. Par exemple ces bactéries IJ 
ont un rôle nutritionnel ici que la synthèse de vitamine K et La 
facilitation par l'acidification du contenu colique de l'absorption 
du calcium, du magnésium et du zinc ; X) renForcent l'immunité 
intestinale en entrant ni coin pétition pour des nutriments et 
pour l'espace avec des microbes potentiellement pathogènes (cl 
p. 357) ;3) stimulent la motilité-colique cl A) contribuent à l'en¬ 
tretien il'.- l'Intégrité de la muqueuse colique. 
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effet, un rôle essentiel dans la satiété, sensation éprouvée quand 
Se besoin d’aliments a été satisfait (p. 515). 

PEPTIDE GASTRO-INTESTINAL (GIP) 

Le peptide in sil lino trope dépendant du glucose ou GIP est une 
hormone récemment identifiée produite par le duodénum qui 
facilite la prise en chargé par le métabolisme des nutriments une 
fois qu'ils ont été absorbés. Cette hormone stimule la libération 
d’insuline par le pancréas. Ceci est un phénomène remarquable¬ 
ment adapté. Dès qu'un repas a été absorbé, ['organisme doit 
orienter son activité métahotique vers l'utilisation et le stockage 
des nutriments arrivants. Cette activité métabolique est en 
grande partie duc à l’insuline (cf, p. 563 et p. 566). Le GIP, dont 
La sécrétion est stimulée par la présence d'aliments dans le tube 
digesrif, déclenche la sécrétion d'insuline en anticipation de l’ab¬ 
sorption du repas par un phénomène de rétroaction positive. 
Linsuline est tout particulièrement importante pour l'utilisai ion 
et te stockage du glucose et l'on a prouvé récemment que la 
sécrétion dé GIP est stimulée par la présence de glucose dans le 
duodénum, 

Ce bref survol des hormones gastro-intestinales est un excel¬ 
lent exemple du fonctionnement remarquablement efficace de 
l'organisme humain. 


LE CHAPITRE DANS SON 
CONTEXTE ; PLAN FOCAL 
SUR L'HOMÉOSTASIE 

Pour la stabilité du milieu intérieur, il faut que les matériaux 
utilisés par l’organisme (comme S’O, et les nutriments) ou perdus 
obligatoirement (comme l’eau évaporée et les électrolytes de la 
Sueur), soient remplacés continuellement par l'apport de maté¬ 
riaux provenant de l'environnement extérieur. À l’exception de 
l’On qui est fourni par l’appareil respiratoire, tous les matériaux 
de remplace trient — nutriments, eau, électrolytes — nécessaires 


à l’homéostasie sont fourni h par le système digestif. 3,e^ aliments 
complexes absorbés sont scindés dans celui-ci en petites molé¬ 
cules absorbables. Celles-ci, à lorl contenu en énergie potentielle, 
sont transférées dans le sang par l'épithélium de l’Intestin grêle et 
vont finalement être apportées aux cellules pour remplacer les 
nutriments uiiliséscn permanence pour la production d’ATR, la 
croissance et la réparation des tissus. De même, l'eau et les élec¬ 
trolytes, nécessaires à l'équilibre hydroékcirolytique de l'orga¬ 
nisme, sont absorbés par la muqueuse intestinale. 

À la différence de la plupart des systèmes, l’activité du tube 
digestif n’est pas l’objet d'une régulation â visée homéostatique. 
Certes il y a un certain contrôle de la quantité d'eau et de nutri¬ 
ments absorbes, mais la quantité de matériaux ingérés et absor¬ 
bés par le tube digestif n'est pas contrôlée à de rares exceptions 
prés. Les sensations de faim et de satiété contribuent a ajuster la 
prise d'aliments aux besoins en énergie (Chapitre Ib) et le méca¬ 
nisme tic la soif contribue â l’équilibre hydrique (Chapitre 14). 
Cependanl des facteurs comportementaux remportent dans l’es¬ 
pèce humaine sur ces mécanismes régulaleurs. Une fois les maté¬ 
riaux arrivés dans le tube digestif, il n'y a pas d'ajustement de 
l'absorption de nutriments, d'eau et d’électrolytes en fonction des 
besoins, sauf dans le cas du calcium et du fer ; il y a par contre 
optimisation dES conditions dans lesquelles s'effectuent la diges¬ 
tion et l'absorption. Ce qui es! ingéré csi absorbé. Le Fonçtion- 
nemenl du système digesiif est influencé par de nombreux 
facteurs, mais non pas par l’état de nu tri lion ou d'hydratation 
de l’organisme. En fait, ces fadeurs dépendent de la composi¬ 
tion et du volume du contenu du tube digestif de sorte que la 
sécrétion des sucs digestifs et la motilité soient optimaux pour 
la digestion et ! absorption de la nourrilure ingérée. 

En cas d’absorption excessive de nutriments, ceux-ci sont 
stockés, notamment dans le tissu adipeux sous forme de lipides, 
de sorte que leur concentration plasmatique reste sensiblement 
constante, Leau ei les électrolytes ingérés en excès sont éliminés 
dans l’urine ce qui assure le maintien de l’équilibre hydruélcc- 
trolytique de l'organisme. 



RÉSUMÉ DU CHAPITRE 

Introduction (pp> 465-471 ) 

I Les quatre activités de ba se de l’apparei I digestif sont la motilité, 
la sécrétion,! a digestion et l'absorption. 

1 Les trois classes de nutri me nt s énergétiques son t d igérés en élé¬ 
ments simples absorbables comme suit :1ï les glucides alimen¬ 
taires ingérés sous forme de polysaccharides, amidon et 
glycogène, sont transformés en monoSâéeha ri des absorbables, 
glucose surtout (c/figure 15-1); 2) les protéines sont digérées en 
acides aminés : 5) les lipides ingérés sous forme de triglycérides 
sont digérés en monoglycérides et acides gras libres.. 

I L'appareil digestif comporte le tube digestif et les organes diges¬ 
tifs accessoires (glandes salivaires, pancréas exocrine et système 
biliaire) (ch tableau ?5-J) 


I Le tube digestif est ininterrompu de la bouche â l'anus et est fait 
de segments spécialisés selon leur rôle au cours de la digestion 

I La tumière d u tube digestif communique avec I J environnement 
extérieur de sorte que son contenu est, de fait, en dehors de l'or¬ 
ganisme. Ceci permet â la digestion des aliments d'avoir lieu sans 
digestion concomitante par l’organisme de ses propres consti¬ 
tuants. 

i la paroi du tube digestif a quatre couches sur pratiquement sa 
longueur rde l'intérieur vers l'extérieur ce sont la muqueuse, la 
sous-muqueuse, la musculaire externe et la séreuse (cf. figure 
15-2), 

I Les fonctions digestives sont sous fa dépendance de mécanismes 
nerveux synergiques {extrinsèques et intrinsèques) et de méea* 
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leur rôle dans la digestion et l'absorption des lipides,, sont réab¬ 
sorbés et reviennent par la veine porte au foie où ils sont à nou¬ 
veau sécrétés dans la bile dont Ils stimulent fortement la 
sécrétion (cf. figures 1$-15)< 

I La bile contient également la bilirubine, un produit de dégrada¬ 
tion de l'hémoglobine, qui est Je principal déchet éliminé dans les 
fèces. 

Intestin grêle ( pp, 493-502) 

L'intestin grêle est le principal siège de la digestion et de l'absorp¬ 
tion. 

I Mots Irté. La principal® activité motrice de llntest i n g rêle penda nt 
un repas est la segmentation qui mélange efficacement les ali¬ 
ments aux sucs pancréatique et intestinal et à la bile,ce qui favo¬ 
rise l'action des enzymes digestifs et le contact entre les produits 
di la digestion et la surface absorbante de la muqueuse (cf. 
figure 15 - 181 Entre les repas» les complexes moteurs migrants par¬ 
courent l'intestin grêle et en chassent vers le côlon les résidus 
qu'il contient,, 

1 Digestion. Les enzymes pancréatl ques poursuivent la digestion 
des glucides et des protéines dans la lumière de l'intestin grêle. 
Les enzymes digestifs de lintestln grêle sont situés dans la bor¬ 
dure en brosse des cellules épithéliales où 31s achèvent la diges¬ 
tion des glucides et des protéines. La digestion des lipides par la 
lipase pancréatique a lieu totalement dans la lumière de l'intestin 
(cf. tableau 15-6, p. 496). 

1 Absorption, La muqueuse de lintestln grêle est remarquable¬ 
ment adaptée à la digestion et à l'absorption. Élleforme des replis 
hérissés de villosités tapissées par tes cellules épithéliales qui sont 
porteuses d'une multitude de microvillosités filiformes.Dans l'en¬ 
semble ce cl accroît énormément la surface disponible pour l'hé¬ 
bergement des enzymes digestifs de la membrane et pour 
l'absorption active ou passive (cf, figures 15-20 à 15*22), La 
muqueuse est renouvelée tous tes trois jours de sorte que l'épi¬ 
thélium est constamment en bon état malgré les conditions défa¬ 
vorables auxquelles il est exposé. 

I L'afasorpt3on consommatrice d'énergie de Na 4 fournit la force 
motrice grâce à laquelle l'eau, Je glucose et les acides aminés sont 
absorbés.Tous passent finalement dans le sang. 


I Comme les produits de la digestion des lipides sont insolubles 
dans l'eau, ils doivent subir une séquence de modifications qui 
leur permet d'être absorbés passivement et de passer finalement 
dans la lymphe (cf,figure 15-23). 

1 L'in festin grêle absorbe pratiquement tout ce qui a été digéré : 
aliments, sécrétions digestives et cellules épithéliales desqua- 
mées.ll passe seulement dans le gros intestin une petite quantité 
de liquide et les résidus indigestibles des aliments Çef. fcrWecm 
rs-7). 

Gros intestin (pp, 502-504) (cL fuWeou 15 - 24 } 

I le côlon sert surtout à concentrer les résidus non digérés de fa I i- 
menïation (fibres,cellulose non digestible dès tissus végétaux) et 
la bilirubine et à tes stocker jusqu'à leur élimination dans les fèces. 

I Motilité, Les contractions haustrales brassent lentement te 
contenu du côlon ce qui favorise l'absorption additionnelle d'eau 
et d'électrolytes-Les mouvements de masse ont lieu plusieurs fois 
par jour, en générai après les repas, et propulsent le contenu sur 
de longues distances. L'arrivée des fèces dans le rectum 
déclenche le réflexe de défécation auquel peut s'opposer la 
contraction volontaire du sphincter strié externe de l'anus. 

1 Sécrétion. Le mucus alcalin sée rété par le coion a su rtout u n rôle 
protecteur. 

I Digestion et absorption. Il n r y a ni sécrétion d'enzymes diges¬ 
tifs, ni absorption de nutriments dans le côlon, digestion et 
absorption étant terminés dans l'intestin grêle. 

Survol des hormones gastro-intestinales (pp, 504-505) 

M Les trois princi pales hormones gastro-î ntestina les sont (a gastrîne 
sécrétée par la muqueuse gastrique, fa sécrêtine et la chotecys- 
toklnine sécrétées par la muqueuse duodéoale, 

■ La gastrîni est sécrétée surtout en réponse à 9a présence dans 
l'estomac de protéines et favorise leur digestion ainsi que la pro¬ 
gression du contenu du tube digestif. 

I La sécrétî ne est sécrétée surtout en réponse à la présence d'acide 
dans le duodénum et a pour effet de le neutraliser. 

I La t h oléc ystofci ml ne @ st sécrétée su rtout en répo n se à la pré¬ 
sence de lipides dans le duodénum et a pour effet d'optimiser les 
conditions de la digestion des lipides et d'autres nutriments. 


EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes (réponses p, A-45) 

î, yrai ou faux. La q uantité de n utriments absorbée par te tube 
digestif dépend des besoins de l'organisme. 

2, Vrai ou fa ux. L'estomac est relâché pendant te vom issement. 

3, Vrai ou faux. L'acide ne peut pas normalement entrer dans les 
«llufes de l'épithélium de l'estomac ou passer entre elles ce qui 
permet à l'estomac de te contenir sans être lésé par lui, 

4, Vrai ou faux. Les protéines des sécrétions digestives et des cel¬ 
lules desquamées de l'épithélium de l’intestin grêle sont élimi¬ 
nées dans les fèces et perdues par l'organisme. 

5, Vrai ou faux, Les nutriments qui n'ont pas été absorbés par l'in¬ 
testin grêle 9e sont par le gros intestin, 

6, Vrai ou faux, Le pancréas endocrine sécrète la sêcrétine et b 
cholécystokinine, 


7. Une fois les aliments fragmentés et mélangés aux sécrétions 
gastriques te liquide épais résultant est appelé 


8. Les deux substances absorbées grâce à des systèmes de trans¬ 

port spécialisés localisés seulement dans l'iléon terminai sont 
_et_ 

9. Le (s) plus puissantfs} cholérétique(s) est (sont) te (s) 


î 0, Laquelle des fonctions suivantes n'est pas te fait de te sa I ive ' 

a, début de te digestion des glucides 

b, facilitation de l'absorption du glucose par la muqueuse 
buccale 

c facilitation de la parole 

d. activité antibactérienne 

e. rôle im portant dans l'hyg iène buccale 
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APPLICATION CLINIQUE 


f Explication p. A-45 1 aussi rema rq ué que ses seNes sont décolorées, gr isât res au lieu d J être 

Monsieur X„. souffre d r u ne (Jou leur vf ve dans le quadrant supêrieu r ma rron. Duel le est Sa cause la plus probable de cette situation ? Expli- 

et droit de l'abdomen après un repas riche en graisses ipldesj.ll a quer la rais™ de survenue de chacun des symptômes. 
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Participants importants à l'équilibre 
énergétique et à la régulation 
de la température 

Hypothalamus 


Apport 

alimentaire 


Glandes 
suctoripareà 


Les systèmes et appareils 
de l'organisme sont responsables 
de l'homéostasie 


Vaisseaux 
de la peau 


L’hûméostasie 
est essentielle 
à la survie 
des cellules 


Muscles 

squelettiques 


Cellules 


Les tissus sont 
constitués de cellules 


Los cellules ont besoin d'énergie 
pour leur propre survie et pour remplir 
leurs fonctions spécia lisées en vue de 
l'homéostasie. Toute l'énergie utilisée par 
les cellules provient, en délinilive, de 
l'apport d'aliments. La tempéralure 
du corps doit être a peu près constante 
aün de prévenir des dérèglements 
indésirables de ta vitesse des 
réactions chimiques intracellulaires 
ainsi que la détérioration 


Homéostasie 

Les nutnments source d'énergie pour 
et la température du milieu Intérieur (température 
centrale) sont soumis à une régulation homéoslstiqué- 
LTtypûthalamus intervient pour contrôler la prise 
d'atiments donl l'importance esl pnmardiale pour 
l'équilibre énergélique II est aussi important 
pour ta régulation de la température, 
il asservi! la perte de chaleur par la peau 
à ta chaleur produite, dans l'organisme, 
notamment par les muscles squelettiques, 
en ajustant le débit cutané et la 
production do sueur. 


L'apport d'aliments est essentiel à la fourniture aux cellules 
de l'énergie nécessaire à leur survie, La valeur énergétique 
[calorique} de la nourriture ingérée doit être en moyenne 
égale aux besoins totaux en énergie de l'organisme pour 
que le poids de celui-ci ne varie pas. L'équilibre énergétique 
et par conséquent, le poids du corps sont maintenus grâce 
au contrôle de la prise d'aliments. 

La consommation d'énergie dans l'organisme produit de 
ta chaleur qui est importante pour la régulation de 
la température [thermorégulation]Æn généra U'environne¬ 
ment est plus froid que le corps de sorte que les humains 


doivent produire de la chaleur en permanence pour 
maintenir leur température corporelle, lis disposent aussi de 
mécanismes de perte de chaleur pour les cas ou l'organisme 
gagne trop de chaleur du fait de l'activité des muscles 
squelettiques ou de l'exposition à un environnement chaud, 
La température centrale doit être réglée car la vitesse des 
réaction s chimiq ues dépend de la tem pératu re et u n e 
température excessive endommage les protéines cellulaires. 
Lhypothalamusest le centre primordial d'intégration pour 
l'équilibre énergétique et la thermorégulation. 






Équilibre énergétique 
et régulation 
de la température 

APERÇU OU CHAPITRE 
ÉQUILIBRE ÉNERGÉTIQUE 

I Apports et dépenses d'énergie 
t Activité métabolique 

I Bilan énergétique équilibré, positif et négatif 
I Maintien du bilan énergétique et contrôle de la prise d'aliments 
RÉGULATION DÉ LA TEMPÉRATURE 
E Te mpé ratu re du corps 
I Origine du gain et de la perte de chaleur 
I Méc ani smes p hysîques des êc ha nges t herm iques 
I Le thermostat hypothalamique 
1 Con trôle de la prod uctio n de c ha leu r ; fri s son 
1 Contrôle de la perte de chaleur i vasomot rkité de la circul a ti on eu tan ee 
I Répon ses i ntêgrées a u f roi d et au c ha ud 
I Fièvre 
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ÉQUILIBRE ÉNERGÉTIQUE 

Chacune des cellules de l’organisme h besoin d’énergie 
pour accomplir les fonctions necessaires à sa propre 
survie (par exemple les transports actifs et la répara¬ 
tion cellulaire] et pour jouer son rôle dans T homéosta¬ 
sie (par exemple les sécrétions et l’activité des cellules 
contractiles). La totalité de l’énergie consommée pro¬ 
vient En fin de compte des aliments ingérés, 

I La plupart de l'énergie fournie par 
les aliments est finalement convertie 
en chaleur dans l'organisme 

Selon la première toi die la thermodynamique, l’énergie 
ne peut être ni créée ni détruite, Par conséquent, on 
peut utiliser pour l’énergie le même type de bilan des 
entrées et des sorties que pour les constituants chi¬ 
miques de l’organisme comme l’eau et le sel (cf. p. 443), 

ENTRÉES ET SORTIES D'ÉNERGIE 

L!énergie potentielle des aliments est l’fnlréé d’inergle 
dans l'organisme Lénergic provenant du mélabolisme 
des nutriments ingérés est libérée quand les liaisons 
chimiques entre les atomes dans les molécules sont cli¬ 
vées dans l’organisme. Les cellules emmagasinent une 
partie de cette énergie dans les liaisons phosphate à fort 
contenu en énergie de l’ATP (cf. p, 27). Lénergie obte¬ 
nue grâce aux transformations biochimiques des nutri¬ 
ments ingérés est utilisée aussitôt pour l’exécution de 
travail mécanique ou biologique ou stockée dans l’orga¬ 
nisme en vue de son utilisât ion ultérieure durant les 
périodes où il n’y a ni digestion ni absorption d'aliment. 

Il y a deux catégories de dépense (/'énergie 
(• figure 16-1) : le travail externe et le travail Interne. 

I.e travail externe est celui effectué par les muscles 
squelettiques pour déplacer des objets ou l'organisme 
dans son environnement. Le travail interne correspond 
à toutes les dépenses d’énergie qui ne sont pas liées au 
travail mécanique effectué par l'organisme sur Tenvi- 
ronneioEnt. Le travail interne regroupe différentes acti¬ 
vités qui nécessitent de l'énergie : 1) l'activité des 
muscles squelettiques indépendante de la production 
de travail comme le maintien de la posture et Le frisson 
et 2) de multiples activités biologiques comme le travail 
de pompage du sang, le transport actif de substances à 

si i 

Material com direitos autorais 










Apport d'énergie 


Dépenses d'énergie 



Aliments 

énergéli.*quQS 


• FIGURE 16-1 

Apport et dépenses 
d'énergie 


travers les membranes, les réactions de synthèse nécessaires a 
l’entretien, à la réparation, à la croissance et au remplacement des 
cellules. C'est, en quelque sorte le « coût du métabolisme vital *. 

CONVERSION DE LÉNERGIE DES ALIMENTS EN CHALEUR 

Lértergie des molécules de nutriments n'est pas totalement utilisée 
pour produire du travail biologique ou mécanique, Léncrgie ne peut 
pas être créée ou détruite tuais il en existe plusieurs formes conver¬ 
tibles entre elles. La pari de l'énergie des nutriments qui n'est pus 
consommée pour la production de travail est convertie en énergie 
thermique ou chaleur. Au cours des réactions métaboliques environ 
5U % de l'énergie des molécules des nutriments est transférée a l’ATP et 
les 50 % restants sont convertis en chaleur. Durant l'utilisation de 
l'ATP par les cellules environ 25 % de l'énergie potentielle des nutri¬ 
ments est encore transformée en chaleur. Lorganisme n’est pas une 
machine thermique et ne peut pas convertir la chaleur en travail ; par 
conséquent 25 % seulement de l'énergie potentielle des aliments ingé¬ 
rés servent à la production de travail externe ou interne alors que 75 % 
sont dissipes sous forme de chaleur au cours du transfert d'énergie 
des nutriments à l'ATP et de celui-ci à la machinerie cellulaire. 

En outre, une grande partie de l’énergie utilisée par l'orga¬ 
nisme finit sous forme de chaleur. Par exemple, l'énergie utilisée 
par le cœur pour le pompage du sang est convertie en chaleur par 
(es frottements au cours de l'écoulement du sang dans les vais¬ 
seaux. Lénergie utilisée pour la synthèse des proteines de struc¬ 
ture des cellules linit également sous forme de chaleur quand 
celles-ci sont dégradées à l'occasion de leur renouvellement, 
M ëmc au cours de l’exécution de travail externe, les muscles 
squelettiques ne convertissent pas en travail plus de 25 % de 
l’énergie qu'ils consomment, les 75 % restants étant convertis en 
chaleur. Au total, toute l'énergie libérée à partir des aliments 
ingérés et qui n'est pas utilisée directement pour déplacer des 
objets extérieurs, pour être stockée dans les lipides du tissu adi¬ 
peux et le glycogène du muscle et du foie, ou emmagasinée au 
cours de la croissance dans des protéines et autres matériaux 
constitutifs, est en fin de compte convertie en chaleur. Celle-ci 
n'est pas totalement gaspillée car fa plupart sert au maintien de la 
température de l’organisme. 

1 Lintensité du métabolisme reflète 
la consommation d'énergie 

La consommation d’énergie correspondant à l'exécution du tra¬ 
vail interne et externe reilète l'intensité du métabolisme. Celle- 
ci est égale g la consommation d’énergie par unité de temps : 

Dépense d’énetgk 

Intensité du métabolisme = - - 

Temps écoulé 
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Comme la plus grande partie de l'énergie est finalement conver¬ 
tie en chaleur, le métabolisme a été longtemps exprimé sous 
forme de la quantité de chaleur produite par unité de temps, 
l’unité utilisée étant la kilocalorie par heure (l'unité de base esc 
la calorie (petite calorie) qui est la quantité de chaleur nécessaire 
pour augmenter dé l °C la température de 1 g d'eau ; cette unité 
étant beaucoup trop petite on utilise en physiologie humaine la 
kilocalorie (grande calorie ou Calorie) égale à i OCR) calories). 
Ces unités de chaleur ont été longtemps utilisées pour quantifier 
l’énergie potentielle des nutriments, A titre d'exemple, l'oxyda¬ 
tion complète d'1 g de glucose fournit 4 kilocalories que l’oxyda¬ 
tion ait heu en dehors ou à l'intérieur de l'organisme. (La calorie 
a été abandonnée et remplacée par le.Joule dans le système inter¬ 
national d’uniités. 1 calorie = 4,18 Joules et l kilocalorie = 

4 185 Joules. De même la kilocalorie par heure, mode d'expres¬ 
sion démodé du débit d'énergie est remplacée dans le système 
international d’unités par te Watt égal au Joule par seconde de 
sorte que 1 kilocalûrie/hcure = 0,86 Wall, Il est souhaitable que 
le lecteur retienne ces facteurs de conversion pour transformer 
en unités cohérentes les valeurs exprimées en kilotalories et ki- 
Itocalories par heure tout au long dé ce chapitre, NdT). 

CONDITIONS DE MESURE DU MÉTABOLISME DE BASE 

LimensUé du métabolisme et par conséquent la quantité de cha¬ 
leur produite par unité de temps dépendent d'une variété de fac¬ 
teurs tels que l’exercice physique, l’apport d’aliments, le frisson et 
l'anxiété, les plus fortes augmentations du métabolisme sont le 
Faii de l’exercice physique, ^augmentation même faible du tonus 
musculaire augmente de Façon notable le métabolisme et la 
consommation d’énergie ainsi que la production de chaleur aug¬ 
mentent progressivement avec l’aciiviré physique (a tableau B- 
I). Il faut donc rapporter toute valeur du métabolisme aux 
conditions dans lesquelles il a été mesuré, Le métabolisme de 
base est l'activité métabolique mesurée au repos, a jeun depuis 
doute heures et au calme. Ceci correspond à l'activité métabo¬ 
lique minimale nécessaire à l'entretien des fonctions vitales, C’CSI- 
à-dire à la consommation minimale d'énergie correspondant au 
travail interne. 

méthodes de mesure du métabolisme de base 

Le métabolisme de base peut être mesuré directement 
■- ou indirectement. La méthode de mesure directe esi la 

calorimétrie directe qui est une technique très Lourde. 

* Le sujet est placé dans une enceinte dont les parois sont 
parcourues par de l’eau, La différence entre ta température 
de l’eau à L'entrée et à la sortie des parois de l’enceinte correspond 
à la quantité de chaleur produite par le sujet et transférée â l'eau. 

Il S’agit d’une méthode certes directe mais coûteuse et encom¬ 
brante ; d'où 3e développement de la colorimétrie indirecte. La 
grandeur mesurée est la quantité d'oxygène consommé par le 
sujet par unité de temps, ce qui est relativement simple à mesu¬ 
rer. Si l'on se rappelle la relation : 

Aliments + 0 2 — 1 C0 2 + 11 2 0 + énergie (en grande partie 

transformée en 

chaleur) 
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n-pas m \% i u dura ru celui-ci ci signale la satiété- Il ag.iL par 
l'iriu-rmcdiaïrv de l'inhibition des neurones à NPY et de l'activa¬ 
tion dus ri u ir i ifs ù métanocortîncsanorfxyg^nes. En s'opposant 
à l’appel il ld PV\ i .36 signale probablement La fin du repas. 

Il y .1 d j ni u. - facteurs qui renseignent l'organisme sur le rap¬ 
port liiim, -satiété, 

IMPORTANCE DE L'UTILISATION DU GLUCOSE 
ET DE LA SÉCRÉTION D'INSULINE 

l,a -ai h iu est signala lors de l'augmentation de l'utilisation du 
glucose eomirn cela sc produit au cours d'un repas quand Ü y a 
hi'.ui. Ljiipdi j uuiiHL' disponible en raison du son absorption. A 
l'rnveis-. entre. les repas une fuis l'absorption terminée, quand il 
nViuii pli> .. glucose d’origine alimentaire dans la circulation, 
la rcdiu lion - lit glucose disponible pour les cellules serait à l'ori¬ 
gine di l.i '-u■>.![].ni de faim. Luliiisation du glucose est proba- 
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bkment plus importante pour déterminer le moment des répits 
que pour te contrôle à Long terme du poids corporel, 

Par un mécanisme associé, l'augmentation de 9a concentra¬ 
tion d'insuline dans te sang serait cause de satiélé, [ lin su Line est 
une hormone sécrétée par le pancréas sous Feiïcl de l'augmenta¬ 
tion de la concentration de glucose ei d'autres nutriments consé¬ 
cutivea un repas. Elle stimule rentrée, l'utilisation ci le stockage 
du glucose et d'autres nutriments dans les cellules. Laugmenla- 
tion de sa concentration, qui accompagné La disponibilité de 
nutriments et stimule l'utilisation du glucose, est donc un can¬ 
didat plausible comme facteur de satiété. 

Mais l'on ne sait pas par quels mécanismes L'augmentation 
de l'utilisation du glucose el de l’insuline signale la satiété. 

QUANTITÉ DE CHOLÉCYSTGKININE SÉCRÉTÉE 

La cholêcysiokininc, (CCK) qui est l'une des hormones sécrétées 
par les cellules endocrines de la muqueuse dundénale au cours de 
La digestion des repas, est un J acteur de satiété important pour 
déterminer l'importance de ceux-ci. La LC K csi sécrétée en 
réponse à La présence de nutriments dans le duodénum et faci¬ 
lite leur digestion et leur absorption <ci. p. 5Û4}. 91 est logique 
que ce messager hormonal, dont le débit de sécrétion est lonetion 
de La quantité de nutriments ingérés, contribue a la sensation de 
satiété après un repas et avant qu'il ait été digéré et absorbé. Lion 
cesse d’avoir faim alors même que Les stocks d'énergie de l'orga¬ 
nisme sont encore bas quand les aliments qui vom Les repflouer 

sont encore dans te tube digeslif. 
Cecî rendrait compte du fait que 
Ton cesse dé manger avant que les 
aliments ingérés aient etc digérés 
et absorbés et soient utilisables 
pour satisfaire lu besoin d'énergie 
de l'organisme. 
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INFLUENCES PSYCHOSOCIALES ET ENVIRONNEMENTALES 

EE s'esî agi jusqu’ici de signaux involontaires susceptibles de 
contrôler automatiquement La prise d'aliments. Toutefois, de 
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même que dans le cas de Ëa boisson, les habitudes alimentaires 
sont aussi modelées par des facteurs psychologiques et sociaux. 
On ne mange pas seulement quand oit a faim et i’on ne cesse pas 
de manger seulement quand on a le sentiment d’être * plein *. 
Dans de nombreuses situations, l'on mange par habitude (celle 
de faire trois repas par jour que l'on ait faim ou non) ou par 
entraînement social (manger est un élément de la convivialité 
dans les loisirs comme dans les repas d'affaires). Même le leit¬ 
motiv familial bien connu « finis de manger ce qu’il y a dans ton 
assiette * peut avoir une influence sur la quantité ingérée. 

De plus, le plaisir provoqué par des aliments goûteux stu 
mule L’appétit et incite à en absorber plus qu’il n’est nécessaire. 
Ceci a été démontré par des expériences au cours desquelles on 
fournit â des rats un choix d’aliments agréables au goût. Ils man¬ 
gent 70 à 80 % plus que normalement et deviennent obèses. 
Quand on leur fournil à nouveau l'alimentation monotone mais 
équilibrée habituelle, ils guérissent de leur obésité et leur 
consommation d’aliments redevient contrôlée par des besoins 
physiologiques plutôt que par le plaisir bédomsiique 

Les situations stressantes, l’anxiété, l’ennui modifient aussi 
les habitudes alimentaires indépendamment des besoins en éner¬ 
gie chez des animaux et aussi chez les humains. On mange sou¬ 
vent pour satisfaire un besoin psychologique plutôt que parce 
que l'on a faim. De plus des facteurs de l'environnement tels que¬ 
ls quantité d’aliments disponible peuvent avoir un rôle détermi¬ 
nant dpns la prise d’aliments. 

Tout essai d’explication globale du contrôle de la prise d’ali¬ 
ments doit prendre en compte ces comportements volontaires 
qui peuvent renforcer tes signaux internes ou s'opposer à eux. 

I L'obésité se prod uitquandl'ap port d'én erg I e 
est supérieur à sa consommation 

L'obésité est l'excès de lipides dans les stocks du tissu 

adipeux ; la limite arbitraire de l’obésité est un poids 
5 dépassant de 20 % le poids considéré comme normal. Une 
estimation raisonnable du poids normal est donnée par la 
relation suivante : 

[Poids (kg) = 100 - (Taille (cm) — 150/2) chez la femme 
Poids (kg) * KTO - Taille (cm) - 150/T) chez l’homme (NdT)] 
Dans le monde occidental l'excès pondéral et l’obésité sont de 
plus en plus fréquents ci sont devenus un problème majeur de 
santé publique. Lobésité est la conséquence d’un apport d'éner¬ 
gie supérieur aux besoins pendant un temps prolongé, l’énergie 
excédentaire étant stockée sous la forme de triglycérides dans le 
tissu adipeux. Les causes de l’obésité sont multiples et pour 
beaucoup mal connues. Certains facteurs qui pourraient jouer un 
rôle sont, décrits ci-dessous. 

• Anomalies de la voie de fa leptine. Quelques cas d’obésité ont 
été rattachés à la résistance à la leptine. Certains chercheurs pen¬ 
sent que le niveau de consigne du centre hypothalamique dont 
dépend l'équilibre énergétique est réglé trop haut chez les obèses. 
Ceci pourrait être dû. à la défectuosité des récepteurs spécifiques 
de la leptine dans te noyau arqué qui ne répondraient pas de 
façon appropriée à la leptine circulante malgré sa forte concen¬ 
tration chez les obèses- Le signal de la leptine ne serait pas 
détecté comme signai de satiété en dessous de ce niveau de 
consigne. Ceci expliquerait pourquoi le poids des sujets obèses 
est réglé plus haut que normalement. 

♦ Manque d'eceiïitï- De nombreuses études ont montré que les 
personnes trop grosses ne mangent pas plus que des sujets 


minces. Une explication possible serait que les sujets obèses ne 
font pas assez d'exercice. Une très faible activité physique nest 
pas habituellement accompagnée par une moindre prise d’ali¬ 
ments. La technologie moderne est pour une bonne part respon¬ 
sable de l'épidémie d’obésité dans les pays riches. Nos ancêtres 
avaient à faire des efforts physiques importante pour gagner leur 
vie. Nous avons remplacé le travail manuel par des machines et 
nous restons assre durant de longues heures devant nos ordina- 
leurs sans avoir pour autant modifié suffisamment nos habitudes 
alimentaires. Il nous faut faire des efforts de volonté pour avoir 
une activité physique. 

« Le fait de np pas tenir eu place. La thermogênèse indépen¬ 
dant de l’activité physique pourrait expliquer des différences 
du stockage selon les sujets. Ceux qui ne tiennent pas en place, 
ceux qui tapotent des pieds ou ont ce genre d'activité répétitive 
à longueur de journée dépensent pas mal d’énergie sans s’en 
rendre compte, 

* Différences dans J'êxlraumn de lïnergie des alimente. Une 
autre raison des différences considérables de poids entre les 
sujets minces et obèses malgré un apport d'énergie comparable 
pourrait tenir â la capacité différente d'exploitation de l’énergie 
potentielle des aliments. Les résultats de certaines études font 
penser que les sujets minces convertissent plus d’énergie des ali¬ 
mente en chaleur et moins pour l'ulilisalion immédiate et pour le 
stockage que ne font les obèses, 

* Hérédité. Des différences dans la régulation du métabolisme 
Énergétique, qu'il s'agisse du contrôle: de la prise d’aliments ou de 
la dépense d’énergie, relèvent de facteurs génétique mal connus. 
(Les cas d’obésité causés par la mutation d'un seul gène, par 
exemple celui codant le récepteur de la leptine, se comptent sur les 
doigts de Sa main In plupart des obésités sont des affections dites 
multifactorielles dues â l'intrication de facteurs environne men¬ 
taux et de combinaisons particulières de plusieurs gènes, NdT.) 

* Nombre excessif d'adipocytes par suite dé suralimentation. Un 
des problèmes du traitement de l’obésité est que les adipocytes 
une fois qu'ils se sont constitués ne disparaissent pas avec le 
régime et la perte de poids. Même si le régime aboutit à la réduc¬ 
tion de celui-ci, les adipocytes sont toujours présents et prêts à se 
remplir à nouveau de lipides. Le rebond du poids après la cure 
d’amaigrissement est pour cette raison difficile à éviter et décou¬ 
rageant. (La multiplication des adipocytes à partir de pré-adipo¬ 
cytes. qui est favorisée par la suralimentation et freinée par 
l’exercice physique, n'est pas inéluctable. Elle a lieu à trois 
moments de l’existence : les trois derniers mois de la grossesse en 
cas de suralimeotalion maternelle, la première année de la vie et 
la pré-adolscence, NdT. ) 

* Certaines maladifs endocrines comme l’hypothyroïdie (cl. p. 
57f ), l’hypolhyroldie est caractérisée par le manque d'hormone 
thyroïde, l’hormone qui stimule Se métabolisme de base de sorte 
que le sujet au repos consomme plus d’énergie. 

* Dispmibi fi lé faei If d'a fi mente bon marché très énergétiques et 
de saveur plaisante 

* Troubles émoi formels tels que la suralimentation remplace 
d'autres expériences gratifiantes. 

* Lien possible avec un virus. Une hypothèse intrigante propose 
l'existence d’Uîl lieu entre un Virus du rhume banal et l'obésité. 

Malgré cette longue liste, ms connaissances sur les causes et 
le contrôle de l’obésité sont limitées comme le prouve le nombre 
toujours croissant de personnes qui seffoixent de stabiliser leur 
poids à un niveau souhaitable. Ceci n'a pas seulement un intérêt 
esthétique, l'obésité, surtout de type androïde, est un facteur de 
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Ce que ne dit pas la balance 


La -composition de l'organisme est estimée 
par If pourcentage respectif de tissu a-di 
peux eide tissus maigres. L'évaluation delà 
composition de l'organisme est un élément 
d'appréciation de l'état de santé d'un sujet. 

Les tables de poids en fonction dey 
taillade l'âge et du sexe, telles que celles 
utilisées par les compagnies d'assurance et 
Il MC, peuvent être trompeuse s. Beaucoup 
d’athlètes souffriraient selon ces ta bles d'un 
excès de poids.Par exemple un joueur du 
rugby mesurant 1,95 m et pesant 125 kg a 
se ul eme ni 1 2 % d e graisse corporel le : so n 
excès de poids est dû à dit muscle et non 
pas à du tissu adipeux. Un sujet sédentaire, 
par contre, peut être normal '.elon ces râbles 
mais avoir 30 Vde graisse corporelle et 
devrait acquérir du muscle et perdre de la 
graisse sans guère changer de poids. Idéale¬ 
ment, le pourcentage de graisse corporelle 
est j u plus du 15 1 :i chez l'homme et 2Ü :« 
chez la femme. 

La façon la plus précise dévaluer la com¬ 
position du corps est la pesee en immersion, 
Cette méthode est fondée sur le fait que les 
t issus maigres sont plus denses que l'eau et: 
le tissu adipeux moins dense qu'elle {un 
morceau de viande maigre cou le et un mor¬ 
ceau de gras flotte sur l'eau]. La façon de 
faire la mesure est d'immerger le sujet assis 
sur un siège relié à une balance après qu'il 
ait chassé l'air de ses po Limons, La densité 
ducorp5 est calculée à partir de formules 
qui tiennent compte de la densité de L'eau, 
de la différence du poids du sujet a l'air et 
immergé et du volume d'air résiduel dans 
les poumons, Du fait de la densité différente 
des tissus maigres et gras, la densité des 
sujet*, qui ont beaucoup de tissu adipeux est 
plus faible que celles de sujets maigres : ils 


pèsent relativement moins dans leauqué 
dans l'air par comparaison avec les sujets 
plus maigres, A partir de là densité obtenue, 
on pu ut calculer le pourcentage du graisses 
de I organisme en utilisant l'équation de 
régression qui unit ces deux grandeurs. 

Une autre façon d'estimer la composi¬ 
tion de l'orga nlsme est la mesure de l'épa is- 
seur du pli cutané-fn effet environ Sû ^; des 
graisses de l'organisme sont situées juste 
sous la peau du son e que l'on peut estimer 
la quantité totale de graisse à partir de 
l'épaisseur du pli cutané mesurée à plu¬ 
sieurs endroits.L'épaisseur du pli cutané est 
mesurée avec une jauge cati brëe à des 
endroit*, précis. Des formules tenant complu 
de l'âge et du sexe donnent le pourcentage 
de graisses à partir de l'épaisseur du pli 
cutané mesurée. Cette méthode est criti- 
q uée ca r I a préci sion delà mesu re d èpen d 
beaucoup de celui qui la fait. 

11 y a pl usi eurs façon 5 d 'être Po p gros, et 
l'une d'entre elles fait courir plus de risques 
que les autres. Les obésités sont souvent 
dassëes en androïdes et gynoides selon 
que la répartition du tissu adipeux est, res¬ 
pectivement, de type masculin et féminin en 
fonction du rapport de la circonférence de 
la taille a celle des hanches. Dans l'obésité 
androïde ïa graisse est surtout au niveau de 
l'abdomen alors qu'elle est surtout au 
n ives u des ha nches et des cuisses dans 
l'obésité g ynoide. Les deux types d'obésité 
existent dan s les deux sexes. 

L'obesité androïde est souvent associée 
à différentes anomalies, alors que l'obésité 
gynmde ne l'est pas : diabète sucré do type II 
résistant à I insuline et débutant à l'âge 
adulte, concentration forte de lipides plas 
mabques, hypertension artérielle.maladie 


vascu lalK coro na i re et a ccidents va seuiai res 
cérébraux. Étant donné les risques associés à 
l'obésité androïde, la réduction de la masse 
grasse est importante chez les sujets qui en 
sont atteints. 

Leïs travaux pu liant sur les programmes 
de réduction du poids ont appris qu'il est 
Eres difficile de perdre du poids et que la 
perte de-poids,quand elle a lieu,sefait â 
partir des zones de stockage excessif. La 
détermination de la composition de l'orga¬ 
nisme peut aider a prescrire et surveiller un 
programme d'exercice. En général, l'exercice 
fait baisser progressivement le pourcentage 
de graisse et augmenter celui des tissus 
maigres du fait de l'augmentation de la 
masse musculaire, 

Comme les régimes hypocaloriques sont 
souvent difficiles à suivre, r alternative à la 
réduction de rapport calorique alimentaire 
est l'augmentation delà dépense d'énergie 
par l r exercke physique- De plus., les pro 
gramme s d 'exercice aërob ie contri bu ent à 
réduire les risques associés à l'obésité 
androïde,(toutefois, il faut du la prudence 
avant de les mettre en œuvre chez de tels 
Sujuts souvent sédentaires de longue daté, 
NdTJ. 

Un moyen grossier d'apprécier la com¬ 
position du corps est de calculer l'indï-ce de 
masse corporelle avec la formule ci- 
dessous : 

poids (kg) 

IMC = —-- 

Taille (çm] z 

Un IMC inférieur à 25 est considéré 
comme normal ; un IMC supérieur à 30 est 
considéré comm e u ne obës ité et corn m e u n 
facteur de risque de diverses affections er 
de mort prématurée, 


risque de nombreuses affections cl est responsable du irions pru- 
maLurées. (Pour apprendre U différence uni ru l'obésité androïde 
et l'obesité gynoïde, consul 1er l'encadré & En plus de l essciuiel). 

I Us sujets souffrant d'anorexie nerveuse 
ont une peur pathologique de prendre du poids 

„-r I inverse de [ obésité csi la dénutrition 1 es causes cvi- 

déniés d apport a h me n taire insuffisant pour couvrir 
les besoins en énergie som le manque d’ali me nls, h"- 
troubles de ta déglutition ou de ta digestion et Eu perte 
d’appctiL. Des maladies comme les cancers étendus ou la tuber¬ 
culose. sont couramment associés n la perte lIc l'appétit l- i ,i 
l'amaigrissement progressif, Une protéine récemment identifiée 
produite pur des cellules immunologiques, la cachectine (secon¬ 
dairement identifiée an facteur alpha de nécrose tumorale. TriF 


a. NdTj contribue a l'amaigrissement jusqu’à la cachexie des 
nui lad tes débi l i ta n les. 

Une autre aflection mal comprise est l'anorexie nerveuse 
[E s'agit le plus souvent d adolescentes ou de jeunes f emmes qui 
ont une peur morbide de grossir. Elles mangent très peu cl per 
déni énormément de poids ce qui peut aller jusqu'à la cachexte 
mortel le. Paradoxalement, res malades resient longtemps 1res 
actives et refusent de reconnaître que leur situation est anormale. 
Il y a souvent des troublés associés notamment de multiples défi 
dis hormonaux, lu disparition des règles et l hypothermie. Les 
causes dé 3'anorexie nerveuse sont mal connues mais la plupart 
des spécialistes pense tu que k problème sous-jacent est psycho¬ 
logique. Certain:*; chercheurs pensent qu'il y aurait addiction 
aux opiacés endogènes qui soni des substances ayant leseflets de 
la morphine produites dans I organisme (cf p. 150} et don la 
secrétion augmenterait au cours du jeûne prolongé, 
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En plus de l'essentiel 









1 les échanges de chaleur entre l'organisme 
et l'environnement se font par radiation, conduction, 
convection et évaporation 

Tous les échanges de chaleur entre l'organisme et le milieu exté¬ 
rieur se font entre la surface du corps et l'environnement, les lois 
physiques régissant ces Échanges de chaleur sont les memes que 
celles qui s’appliquent aux objets inanimés. Qrt peut considérer 
la température d'un objet comme la mesure de la concentration 
de chaleur qu'il contient. La chaleur suit toujours son gradient de 
concentration qui est le gradicEit thermique (du grec thermos, 
chaud), c’est-à-dire qu elle va toujours d’une zone chaude vers 
une zone plus Froide en suivant le gradient thermique corres¬ 
pondant. 

les modes de transfert de chaleur utilises par l'organisme 
sont au nombre de quatre : radiation, conduction, convection et 
évaporation. 

RADIATION 

l.a radiation est rémission de chaleur à la surFace d'un corps 
chaud sous la lonne d'ondes Électromagnétiques ou ondes iber- 


iniques qui se déplacent dans l'espace -!,• ligure lf>-4 (1)). Quand 
l’énergie thermique radiante atteint un objet et est absorbée, elle 
est convertie en chaleur dans l’objet. Le corps humain émet 
(perte de chaleur) et absorbe (gain de chaleur) de l'énergie 
radiante pendant ou gagnant de la chaleur selon la différence de 
température entre la surFace de la peau et les objets qui l’entou¬ 
rent. Le transfert de chaleur par radiation a toujours lieu d'un 
objet chaud à un objet plus froid, l'organisme gagne donc de la 
chaleur par radiation à partir d’objets plus chauds que la peau, 
soleil, radiateur, feu de bois par exemple. A l'inverse, il perd de la 
chaleur par radiation vers des objets plus Froids que la peau 
comme des cloisons, du mobilier et dés arbres. Hn moyenne la 
perte de chaleur par radiation est près de La moitié des pertes de 
chaleur totales de l'organisme. 

CONDUCTION 

La conduction est le transfert de chaleur par contact direct enLre 
des objets dont La température est différente La chaleur va de 
l'objet chaud vers le plus froid {• figure 16-4 (2)). St l’on a une 
boulé de neigé dans la main, dé la chaleur va de celle-ci a la boule 
de ne ige par ce tld Uct ion et la main Sé ré froid it Par contre un 


• FIGURE 16-4 

Mécanismes des transferts de chaleur 


Le sens des flèches indique la direction du transfert de chaleur 



Coussinet 

chauffant 


Boule de ueige 


Conversion d'eau 
liquide on 
vapeur 
d'eau 


Courant de 
convection 



^ Radiation—translerf d’énergie d'un corps chaud 
à un corps plus froid sous forme d’ondes 
électrnmâg reliques (ondes de chaleur] qui 
se propagent dans l’espace. 

Conduction—transfert de chaleur d'un corps 
chaud à un corps plus froid avec lequel il est 
en contact. La chaleur est transférée d'une 
molécule à une autre sous Forme d'énergie 
thermique. 

Convection—transfert d'énergie par des courants 
d'air. L!ai.r froid réchauffé par conduction au 
contact de l'organisme monte el est remplacé 
par de l’air froid. Cad est renforcé par la convection 
forcée d'air à la surface de l'organisme. 

Qi Évaporation—conversion de la sueur liquide 
en vapeur d'eau nécessitant de ia chaleur 
(chaleur d’évaporation,) fournie par la peau. 
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coussin chauffant transmet de te chaleur à la partie du corps sur 
laquelle il est appliqué et la réchauffe. 

De même on perd ou gagne de la chaleur par conduction 
avec la couche d'air qui est directement au contact de l'orga¬ 
nisme. La direction do transfert de chaleur correspondante est 
due au fait que l'air est plus froid ou plus chaud que la peau. 
Cependant un faible pourcentage des échanges de chaleur totaux 
entre la peau et l'environnement est dû à la seule conduction 
car l’air est un mauvais conducteur thermique. {C’est pour cette 
raison que Feau d'une piscine à 22 -’C paraît plus froide que l’air 
ayant la meme température car l’on perd beaucoup plus vite de la 
chaleur par la peau dans l’eau qui -est un bien meilleur conduc¬ 
teur thermique que l'air). 

CONVECTION 

La convection est le transfert d'énergie thermique par un cou¬ 
rant d'air (ou dVauJ, Quand l'organisme perd de la chaleur par 
conduction, l’air en contact avec lui est réchauffé. Lair chaud 
était! plus léger (moins dense) que l’air froid, il monte, de l'air 
plus froid prend sa place au contact de la peau et le processus 
recommence (• figure 16-4 O))- Les déplacements d'air, ou cou¬ 
rants de convection, contribuent à soustraire de la chaleur à l'or» 
pnïsme. En leur absence la perte de chaleur cesse une fois la 
température de la couche d’air (ou d’eau) au contact de la peau 
égaie é la température cutanée (c'est le principe des combinai¬ 
sons de plongée), 

Eeffet combiné de la conduction cl de la convection est ren¬ 
forcé par les mouvements forcés d'air (ou d’eau) à la surface de 
la peau qu’il s'agisse de courants d'air produits par le vent ou 
par un ventilateur ou par le déplacement de l'organisme dans L'air 
par exemple â bicyclette (ou dans l'çau). C’est la convection for¬ 
cée qui chasse l'air réchauffé par conduction plus vite que ne le 
fait la convection spontanée, à une température extérieure don¬ 
née, le vent a en été un effet rafraîchissant él aggrave la sensa¬ 
tion de froid en hiver. Cest pour cela que dans les pays froids, les 
prévisions météorologiques tiennent compte de la vitesse du vent 
comme facteur de risque. 

ÉVAPORATION 

Lëvaporaiton est le quatrième mécanisme de perte de chaleur par 
l'organisme. Pour évaporer de l'eau (la faire passer de l'état 
liquide é l’état gazeux de vapeur d’eau) il faut lui fournir de la 
chaleur. Quand ceci se produit â la surface du corps, c'est la peau 
qui fournit la chaleur et se refroidit (• figure 16-4 (4)). La perte 
de chaleur par évaporation cause la sensation de froid éprouvée 
quand on a te peau mouillée, La perte de chaleur par évaporation 
a lieu continuellement par la peau et pat les voies aériennes. 
Dans la plupart des environnements, il y a en permanence perte 
d eau par les voies aériennes par suite de l'humidification du gaz 
inspiré dans les voies aériennes. De même il y a étt permanente 
évaporation obligatoire à la surface cutanée parce que la peau 
n’est pas complètement imperméable à Veau et que des molécules 
d'eau diffusent au travers. Cette évaporation obligatoire est indé¬ 
pendante dé te sudation et a lieu même par temps froid quand te 
problème est de conserver de la chaleur. 

La sudation, par contre est un moyen d’ajuster la perte de 
chaleur par évaporation à la surface cutanée contrôlé par le sys¬ 
tème nerveux sympathique. La perte de chaleur par évaporation 
est fonction du débit sudoral qui est un mécanisme homéosta¬ 
tique pour éliminer l'excès de chaleur selon les besoins. 


La sueur est une solution aqueuse d’électrolytes produite 
par les glandes sudorales dispersées sur ioui le corps. Les glandes 
sudorales peuvent produire jusqu'à 4 1 de sueur par heure. C'est 
l'évaporation de la sueur qui cause la perte de chaleur. Si la sueur 
ruisselle ou est essuyée, il n'y a pas d'évaporation et pas de perte 
de chaleur. Le facteur le plus important dont dépend l’évapora¬ 
tion de la sueur est l'humidité relative de Pair (l'humidité relative 
est la quantité de vapeur d'eau par unité de volume d’air expri¬ 
mée en pourcentage de te quantité maximale de vapeur d'eau que 
peut contenir de Lair a la même température ; par exemple si 
l’humidité relative est de 70 %, l'air contient 70 % de la vapeur 
d’eau qu’il peut contenir a celte température). Quand l’humidité 
relative est grande, Pair est pratique ment saturé en vapeur d'eau 
et ne peut guère accepter plus de vapeur d'eau en provenance de 
la peau. Il y a donc peu de perte de chaleur par évaporation 
quand k temps est humide. lai sudation continué mais te sueur 
ruisselle au lieu de s'évaporer. Far contre la chaleur sèche est, 
mieux supportée parce que l'évaporai ion de la sueur est impor¬ 
tante, 

I II y a intégration d'une multitude d'informations 
sur la température dans l'hypothalamus 

Lhypothalamus joue Le rôle de thermostat dans l'organisme. 
Dans un logemeni le thermostat surveille te température des 
pièces et déclenche le système de chauffage (la chaudière) ou de 
refroidissement (le conditionneur d'air) de façon à la maintenir 
à te valeur choisie. De façon similaire, l'hypothalamus, centre 
d'intégration pour la thermorégulation, reçoit des informations 
sur 3a température dans différentes régions de l'organisme et met. 
enjeu de façon coordonnée les mécanismes complexes de gain 
ou de perte de chaleur par lesquels tout écart entre te tempéra¬ 
ture centrale et la « consigne » normale est corrigé. Lhypo thala¬ 
mus éSI beaucoup plus Sensible qu’un thermostat domestique i 
il peul répondre â un changement de température aussi faible 
que 0,01 "C, 

Pour être en mesure d'ajuster avec précision les mécanismes 
opposés de production et dé perte dé chaleur, l’hypothalamus 
doit Être informé ers permanence sur te température cutanée et 
sur celle du noyau grâce aux messages afférents émis par des 
récepteurs spécifiques, les thermorécepteurs. La température 
centrale est surveillée par les therrnoréceptrius rentrait* situés 
dans l'hypothalamus lui-même ainsi que dans d'autres régions du 
système nerveux central et dans les viscères abdominaux. Les 
thermurécrpieurs périphériques surveillent les changements de 
température de l'ensemble de te surface cutanée et envoient l'in¬ 
formation correspondante à l'hypothalamus. 

Deux centres de te régulai ion thermique ont été identifiés 
dans l'hypothalamus. La région postérieure est activée par La 
baisse de température et déclenché les mécanismes de produc¬ 
tion et de conservation de chaleur. Lu partie antérieure, activée 
par l'augmentation de température déclenche les mécanismes de 
Sa perte de chaleur. 

Voyons comment l’hypothalamus remplit son rôle thermo- 
régulateur. 
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Chapitre 16 
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I Le frisson est te principal moyen Involontaire 
pour augmenter la production de chaleur 

Eurganismc pcui gagner de la chaleur par le biais de l’augmcnta- 
don de l'activité métabolique, principale source de chaleur dans 
l'organisme, cl a partir de l'environnement si la température de 
celui-ci est supérieure à celle du corps. Comme la température 
du corps est habituellement supérieure à celle de l'environne¬ 
ment, La production de chaleur par le métabolisme est la princi¬ 
pale source de chaleur de L'organisme. Au repos, la chaleur est 
produite essentiellement par les organes thoraciques et abdomi¬ 
naux dans l'accomplissement ininterrompu de leurs fonctions 
vitales. Laccroisscment de la production de chaleur au-dessus 
de ce niveau basai est Le fait essentiellement de L'augmentai ion de 
l'activité des muscles squelettiques et accessoirement de certains, 
mécanismes hormonaux. Le changement de l’activité muscu¬ 
laire est donc le principal moyen d'ajuster la production de cha¬ 
leur interne aux besoins de la thermorégulation, 

AJUSTEMENT PE LA PRODUCTION DE CHALEUR 
PAR LÉS MUSCLES SOUELETTîQUES 

En cas de chute de la. température centrale au cours de l'exposi¬ 
tion au froid, l'hypothalamus met à profil te fait que les muscles 
peuvent augmenter leur production de chaleur, C’est par l’inter¬ 
médiaire des voies descendantes se terminant sur les moto neu¬ 
rones que l'hypothalamus modifie l'activité des muscles 
squelettiques. Le premier effet est l'augmentation du tonus mus¬ 
culaire, c'esi-â-dire de la tension des muscles au repos. Peu après 
le frisson commence. 11 s’agit de contractions rythmiques rapides 
(10 à 20 par seconde) n'entraînant pratiquement pas de mouve¬ 
ments- C’est donc un moyen très efficace d'augmenter la pro¬ 
duction de chaleur puisqu'il n’y a pas de travail externe de sorte 
que toute l’énergie libérée pendant le frisson est convertie en fin 
de compte en chaleur. La production interne de chaleur peut 
augmenter deux à cinq fois en quelques secondes ou minutes 
grâce au frisson. 

À côté de ccs modifications réflexes, des mouvements volon¬ 
taires peuvent contribuer à produire de La chaleur. Les compor¬ 
tements volontaires semblent dépendre, au moins partiellement, 
des mêmes voies nerveuses que le frisson réflexe. En effet. Le 
système 1 imbique, dont l'hypothalamus fait partie (cL p. 127), 
participe au contrôle du mouvement volontaire. 

Dans la situât ton opposée d'augmentation de la tempe ra¬ 
ture centrale duc â Pcxposition à ht chaleur, deux mécanismes 
sont mis en jeu pour réduire l'activité musculaire, la diminution 
réflexe du tonus et celle, volontaire, de l'activité musculaire. Ceci 
est (raduit dans le langage familier par I’ expression * il fait trop 
chaud pour se remuer *. 

THERMOSÉNÈ5E INDÉPENDANTE DU FRISSON 

Les modifications réflexes et volontaires de l'activité musculaire 
sont certes lé principal moyen d'augmentation de la production 
de chaleur. Cependant la thermogénèse chimique (indépen¬ 
dante du frisson) intervient elle aussi. L'exposition durable au 
froid cause dans la plupart des espèces animales une augmenta¬ 
tion de la production métabolique de chaleur indépendante de 
la contraction musculaire on modifiant les activités chimiques 
génératrices de chaleur. La ïhcrmogénèsc chimique est très 
importante chez Les nouveau-nés humains qui ne frissonnent 


pas. Deux hormones, l'adrénaline et l’hormone thyroïdienne, qui 
augmentent la production de chaleur en stimulant le métabo¬ 
lisme des lipides, sont en cause dans la ibermogénèse chimique. 
Chez les nouveau-nés il existe un tissu adipeux particulier, La 
graisse brune, qui est particulièrement apte â convertir l'énergie 
chimique en chaleur. Chez l'adulte humain, le rôle de la ther- 
mogënèse chimique est controversé. 

Ayant envisagé les mécanismes d'ajustement de la produc¬ 
tion de chaleur nous passons à l'examen de celui des perles de 
chaleur. 

R L'importance de la perte de chaleur varie 
en fonction du débit de sang dans la peau 

la perte de chaleur est, elle aussi, contrôlée en grande partie par 
l’hypothalamus. Quand on a trop chaud il faut augmenter la 
perte de chaleur vers l'environne ment ; quand on a trop froid, il 
faut la diminuer, La quantité de chaleur perdue par radiation, 
conduction et convection dépend essentiellement de la différence 
de température entre la peau et Tenviremuement extérieur, Le 
noyau central de l'organisme est une machine a produire de la 
chaleur dans laquelle la température doit être maintenue proche 
de 37 *C. L'enveloppe du. noyau est une couche isolante a tra¬ 
vers laquelle ont lieu les échanges de chaleur entre l'organisme et 
l'environnement. Les modifications du pouvoir Isolant et de la 
température de l'enveloppe peuvent varier de sorte que La diflé- 
ronce de température entre la peau et L'environnement change 
ce qui influence ['importance de la perle de chaleur et contribue 
ainsi à la constance de la température du noyau. 

l e pouvoir isolant de l'enveloppe dépend du débit de sang 
dans la peau. La circulation cutanée a deux rôles. Premièrement, 
elle assure la nutrition de la peau. Deuxièmement, elle apporte à 
la peau du sang qui vient du noyau et est A la même tempéra¬ 
ture que lui. La plus grande partie du débit sanguin eu la né sert 
à La thermorégulation -, à une température domestique normale Le 
débit de sang cutané servant a ta régulation est 20 à 30 fois plus 
grand que le débit nutritif de la peau. 

Pour les besoins de la thermorégulation, les variations du 
débit cutané sont considérables de 400 à 2 500 ml/min. La tem¬ 
pérature de la peau est d'autant plus proche de celle du noyau 
que le débit sanguin cutané est plus grand. Le pouvoir isolant 
thermique de la peau dépend en grande partie des vaisseaux 
cutanés qui apportent plus au moins de chaleur venue du noyau 
à la peau d'où elle peut être perdue par radiation, conduction et 
convection. Par conséquent, la vasodilatation des vaisseaux cuta¬ 
nés (surtout celle des artérioles), qui est cause d'augmentation 
du débit cutané, favorise la perte de chaleur. Inversement, la 
vasoconstriction cutanée la diminue en réduisant le débit cutané 
ce qui retient plus de sang chaud dans le noyau ou il est éloigné 
de l’environnement ; ainsi est conservée de la chaleur qui sans 
cela aurait été perdue. 

Les réponses vasomotrices cutanées sont coordonnées par 
l'hypothalamus CI sont commandées par le système nerveux 
sympathique, ^augmentation de l'activité sympathique est cause 
de vasoconstriction et de conservation de chaleur en réponse au 
froid ; sa diminution est cause de vasodilatation et d'augmenta¬ 
tion de la perte de chaleur en ras d'exposition au chaud. 
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conserver de la chaleur. Une fois la nouvelle température 
atteinte, die est réglée normalement mais plus haut, La fièvre due 
à une infection par exemple est une réponse délibérée et ne 
résulte pas de la. mise en défaut des mécanismes de la thermoré¬ 
gulation. Quoique l'on ne sache pas à quoi sert b fièvre, il est 
possible qu'elle ait un rôle bénéfique dans 3a lutte contre l’infec¬ 
tion en augmentant la réponse inflammatoire et peut-être en 
s'opposant à ta prolifération des germes, notamment des virus. 

La itgm entai ion du niveau de consigne de l'hypothalamus 
par les pyrogènes endogènes se bit par l'intermédiaire de la libé¬ 
ration locale de prosurgtorirfinfs qui sont des médiateurs chi¬ 
miques d'action locale. C'esl en inhibant leur synthèse que 
l'aspirine s’oppose à fa fièvre. Laspirine ne fait pas baisser la tem¬ 
pérature quand elle est normale car il y a peu de prostaglandines 
dans l'hypothalamus en l'absence de pynogénes endogènes. 

Cependant on sait niât quels mécanismes moléculaires sorti 
en jeu quand la fièvre tombe spontanément. Il est vraisemblable 
que ceci est dû à T arrêt de la production de pyrogènes endo¬ 
gènes ou à une moindre synthèse de prostaglandines. Quand le 
niveau de consigne du thermostat hypothalamique redescend à 
sa valeur normale, b température qu’il y avait durant l'épisode 
fébrile est trop haute (par exemple 39 °C> et les mécanismes de 
refroidissetnem de l'organisme entrent en action ; il va vasodi¬ 
latation cutanée et sudation. Le sujet a l'impression qu'il a trop 
chaud et se découvre, lien semble de ces réponses bit baisser la 
température jusqu'à sa valeur normale. 

*4 LE CHAPITRE DANS SON CONTEXTE : 
PLAN FOCAL SUR L'HOMÉOSTASIE 

Comme l’énergie ne peut être ni créée, ni détruite, il faut que les 
entrées et les sorties soient égales pour que l'équilibre énergé¬ 


tique de l'organisme soit maintenu de sorte que le poids et la 
température du corps ne changent pas, Si le gain en énergie l'em¬ 
porte sur les sorties, il y a stockage d’énergie dans l’organisme et 
le poids du corps augmente. De même si les gains l'emportent sut 
les pertes de chaleur, ia température du corps monte, inverse¬ 
ment, si les sorties Vcimportent sur les entrées le poids ou la tem¬ 
pérature du corps diminuent. L'hypothalamus est le principal 
centre d'intégration dont dépendent l'équilibre énergétique de 
l'organisme (et par conséquence 3a constance du poids) et son 
équilibré thermique (ei par conséquent b constance de la tem¬ 
pérature du corps). 

La température du corps, qui est un des fadeurs de l'envi¬ 
ronnement soumis à régulation homéostatique, doit être réglée 
dans d’étroites limites parce que b structure et l'activité des 
constituants chimiques de l'organisme sont sensibles à la tem¬ 
péra turc, Il y a respectivement dénaturation des protéines et 
réduction des métabolismes si la température dépasse ses limites 
vers Je haut ou vers le bas, Dans les deux cas ceci peut entraîner 
la mort. 

Le poids du corps varie beaucoup d’un individu à l'autre. 
Seuls sont incompalibles avec la, survie des déséquilibres 
extrêmes et prolongés entre les entrées et les sorties d'énergie. 
Par exemple, en cas de jeûne prolonge l'organisme consomme scs 
propres protéines une fois qui! a utilisé les lipides de réserve du 
tissu adipeux. Le poids tombe du fau de cet « auto-cantiiba- 
iisirte #et finalement la mort survient. Â l'autre extrême, si les 
apports d’énergie par l’alimentation sont excessifs par rapport â 
la consommation d'énergie, il y a stockage d'énergie dans les 
lipides du tissu adipeux a le poids du corps augmente. La grande 
obésité est une infirmité et un facteur de risque de plusieurs 
maladies, notamment d'athérome vasculaire et d'hypertension 
artérielle qui accroissent le risque d'accidents vasculaires céré¬ 
braux et d’infarctus du myocarde <cf- p, 255), 
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Équilibre énergétique (pp. 511-517] 

1 Les entrées d'énergie da ns l’organisme sous l a forme de l'énergie 
contenue dans les aliments doivent être égales à l'énergie 
consommée car l'énergie ne peut être ni créée ni détruite, 

I L'énerg ie utl Usée (ou dépenses d'énergie! com porte : 1 ) 3e travail 
effectué par tes muscles volontaires pour déplacer un objet ou 
mouvoir l'organisme dans l'environnement et 2) le travail interne 
représenté par toutes les activités consommatrices d'énergie et 
ne produisant pas de travail externe, ce qui inclut les contractions 
des muscles lisses et du muscle cardiaque, les sécrétions glandu¬ 
laires et la synthèse des constituants de l'organisme comme les 
protéines fcf. figure J6-Ï), 

I Seuls environ 2$ % de l'énerg ie potentielle des liai sons chimiques 
sont convertis en travail, le reste étant d'emblée converti en cha¬ 


leur. En outre toute l'énergie consommée par les travaux internes 
et 75 % de celle consommée lors du travail des muscles squelet- 
tîq ues sont convertis finalement en chaleur de sorte que b 
majeure partie de l'énerg ie contenue dans les aliments est, en 
fin de compte,convertie en chaleur, 

I L'activité méta bol Iq ue, qui est la dépen se d'énergie par unité de 
temps, est exprimée en Watts (anciennement en kilocalorles par 
heure). Le métabolisme de base mesuré correspond à la dépense 
minimale d’énergie de l'organisme éveillé au repos, 

I Pour qu'il y ait équïlibre énergétique, il faut que l'énergie appor- 
tes par les aliments soit égale à celle utilisée pour produire du tra¬ 
vail. Si les apports alimentaires sont excessifs* le surplus d'énergie 
est stocké dans l’organisme, essentiellement dans le tissu adi¬ 
peux,. et le poids du corps augmente, Sij à l'inverse, plus d' 
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énergie est consommée qu'il en est apporté par les aliments, te 
poids du corps dominue- 

I Normalement, le poids d u corps est à peu près ton stân t au cours 
du temps (exception faite de la période de croissance) parc# qui 
y a ajustement sur une longue période de temps de la prise d'ali¬ 
ments aux besoins en énergie. 

I La prise d'a I î ments est contrôlée essentiellement par l'hypûtha la- 
rnus grâce à des mécanismes mal connus dans lesquels les sen¬ 
sations de faim et de satiété ont un rôle important. Des signaux 
d'appétence donnent naissance à la sensation de faim et pous¬ 
sent à se nourrir tandis que des signaux de satiété causent la sen¬ 
sation d'être repu et suppriment l'envie de manger 

I Le noyau arqué de l'hypothalamus a un rôle central dans l r ho- 
méostasïe de l'énergie grâce â deux groupes de neurones spé¬ 
cialisés : les neurones sécréteurs du neuropeptide Y (NpY} qui 
stimule l'appétit et la prise d'aliments et les neurones sécréteurs 
des méianocortines qui suppriment l'appétit et la prise d'ali¬ 
ments (cf, figure I6--2J. 

I Les adipocytes du tissu adipeux sécrètent une hormone, la lep¬ 
tine, qui dîm mue l'appétit et la eonsom mation d'al I ments en i n h 1- 
bant les neurones sécréteurs de N’P'Y et en stimulant les neurones 
sécréteurs de mélanocortfnes du noyau arqué, Ce mécanisme 
est surtout important pour l'ajustement des entrées aux pertes 
d'énergie et par conséquent pour la stabilité du poids du corps 
(cf. figure 16-2}. 

I Le contrôle en temps réel de l'horaire et de l'importance des 
repas est lié essentiellement â la production de signaux par le 
tube digestif et par le pancréas, (1} U g h réline, est sécrétée par 
l'estomac avant un repas et est un signal de faim, Sa sécrétion 
diminue quand des aliments sont consommés, Elle stimule l'ap¬ 
pétit et pousse à la consommation d'aliments en activant les neu¬ 
rones sécréteurs de N P Y. (2) Le PYY 3 36 est sécrété par l'intestin 
grêle et le gros Intestin pendant un repas et est un signal de 
satiété. Sa sécrétion est minimale avant les repas.PVY 3 _ î6 inhibe 
les neurones sécréteurs de NPY et stimule ceux qui sécrètent des 
mélanocortines (cf. figure 16-2). 

I D'a utres signaux de satiété qu i i nd iq uent quand cesser de ma n- 
ger sont (1 ) l'augmentation du glucose, (21 l'augmentation de fin¬ 
suline et (3) l'augmentation de la cholécystokinjne, 

l Des facteu rs psycho-soda u x et en vïronmem entaux mcd ifie n t 
également les comportements alimentaires et se superposent 
aux signaux Internes qui les influencent. 

Régulation de la température (pp, 518-524] 

■ On peut se représenter l'orga nisme comme un noyau centra I pro- 
ducteurde chaleur (viscères, système nerveux central, muscles 
squelettiques) entouré par une enveloppe (la peau) dont le pou¬ 
voir d'isolation thermique est variabfe.il y a des échanges de cha¬ 
leur entre la peau et l'envinonnement,échanges dont l'Intensité 
et le sens dépendent di la température de l'environnement et du 
pouvoir d'isolation thermique de la peau {cf, figure ? 6-J}, 

I Les quatre modalités d’échange de chaleur entre la peau et l'en¬ 
vironnement sont ; 1) la radiation (déplacement d'énergie ther¬ 
mique portée par des ondes électromagnétiques) ; 2) la 
conduction (échange de chaleur par contact direct) ; 3) la convec¬ 


tion (transport d'énergie thermique par des courants d'air ou 
d'eau) ; et 4) l'évaporation (extraction de chaleur hors de l'orga¬ 
nisme au cours de la conversion d’eau liquide en vapeur d'eau à 
l'interface avec l'environne ment peau- essentiellement). La cha¬ 
leur va d'objets chauds vers d'autres plus froids d# sorte que la 
radiation, la conduction et la convection peuvent faire gagner 
ou perdre de la chaleur par l’organisme selon que son environ¬ 
nement est plus chaud ou plus froid que sa surface.L'évaporation 
permise par la sudation est une voie normale de la perte de cha* 
leur (cf. figure fd-4). 

I La température du noyau est réglée autour de 37 "C grâce à l'ajus¬ 
tement continuel des pertes aux gains de chaleur en dépit des 
variations de la température de l'environnement et de la pro¬ 
duction interne de chaleur, 

f Cet équ i libre est contrôlé par l'hy potha la mu s, Celu i-ci est i nformé 
de là température de diverses régions du corps par des récep¬ 
teurs au chaud et au froid périphériques et centraux dont les plus 
importants sont situés dans l'hypothalamus lui-même, 

I La façon la plus Importante de gagner de la chaleur est la pro¬ 
duction métabolique de chaleur dont les plus importants contri¬ 
buteurs sont les muscles squelettiques au travail. 

I La perte de chaleur est ajustée par la sudation et pa r le contrôle, 
dans les limites des possibilités du système, de la différence de 
température entre la peau et l'environnement. Ceci est réalisé par 
les variations du débit sanguin dans les vaisseaux cutanés. (1) 
Leur vasoconstriction réduit l'arrivée à la peau de sang chaud 
provenant du noyau ; ceci refroidit la peau, augmente l'isolation 
thermique du noyau par rapport â l'environnement et réduit la 
perte de chaleur entre le noyau et ce dernier. (2) inversement, en 
cas de vasodilatation cutanée, plus de sang chaud arrive â la peau 
dont la température monte et se rapproche de celle du noyau ce 
qui réduit le pouvoir isolant de la peau. 

I En cas d'exposition au froid, la te mpérature du noyau commence 
par baisser parce que la perte de chaleur augmente en raison de 
la plus grande différence de température entré la peau et l'air 
(ou l'eau). L'hypothalamus réagit en causant la vasoconstriction 
cutanée et l'augmentation simultanée de la production de cha¬ 
leur grâce au frisson (cf. figure 16-51 

I Inversement,en réponse à l'augmentation dé la température du 
noyau (causée soit parla production excessive de chaleur interne 
au cours de l'exercice physique ou parle gain de chaleur causé 
par un environnement chaud), l'hypothalamus met en branle les 
mécanismes de la perte de chaleur que sont la vasodilatation 
cutanée et la sudation tout en réduisant simultanément la pro¬ 
duction de chaleur interne par exemple grâce à 9a réduction du 
tonus musculaire (tableau 16 - 2 ). A u cours des réponses au chaud 
et au froid des comportements volontaires contribuent de façon 
importante à l'homéostasie de la température. 

I la fièvre a u cours d'i nfections est d ue â la production par des leu¬ 
cocyte s de pyrogènes endogènes qui décalent vers le haut le 
niveau de consigne de l'hy potha la mu s, l'augmentât Ion de la 
température du noyau résulte du déclenchement par l'hypotha¬ 
lamus de la réponse au froid afin de la faire monter jusqu'au nou¬ 
veau niveau de consigne. 
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Système endocrine 



Les systèmes e* appareils 
tie l'organisme sont responsables 
de l'homéostasie 


Les tissus sorti 
non situés de cal lûtes 


Sexe 

masculin 


HÛMÉÛSTASEE 

Le système endocrine, l'un des deux principaux 
systèmes de contrôle de l’organisme, sécrète 
los hormones qui agissent sur lours cibles 
cellulaires speciLques dont elles Influencent 
l'activité. Ceci esi osseniiei pour r homéostasie 
du milieu intérieur et aussi pour la croissance, 
la répart sa au stress al la reproduction. 


L'homéostasie 
esi essentielle 
à la survie 
des cellules 


CELLULES 

Les cellules oni besoin de 
l'apport continuel de nutriments 
pour le fonctionnement des 
réactions chimiques génératrices 
d'oncrqio Le ionctionnoment 
normal des cellules dépend 
de l'équilibre tiydroêlèctra lytique. 


\ 


V 




Le système endocrine contrôle de nombreuses activités 
i nsc ri tes da ns la d u rée pl u tôt q ue d a n s I a vite sse g ràt e aux 
hormones qu'il sécrète et qui sont transportées dans le 
sang. Le fonctionnement do la plupart des cellules-cibles des 
hormones participe à l'homéostasie. L'épiphyse sécrète urne 
hormone importante pour la mise en place des rythmes 
biologiques. L'hypothalamus et I hypophyse postérieure 
agissent comme une unité fonctionnelle pour sécréter des 
hormones essentielles pour l'équilibre hydrique, 
l'allaitement et ['accouchement. L'hypophyse antérieure 


sécrète l'hormone de croissance et des hormones qui 
stimulent la production d'hormones par d’autres glandes 
endocrines et aussi les hormones indispensables à la 
reproduction. La thyroïde sécrète des hormones qui contrô¬ 
lent le métabolisme de base. Les surrénales sécrètent des 
hormones intervenant dans l'adaptation aux situations 
stressantes et dans [''équilibre hydroélectro lytique. Le pan¬ 
créas endocrine sécrète des hormones importantes pour le 
métabolisme des nutriments, 1.es parathyroïdes sécrètent 
des hormones importantes pour le métabolisme de ta 2+ . 
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PRINCIPES GÉNÉRAUX 
D'ENDOCRINOLOGIE 

Le système endocrine est fait de glandes dépourvues de 
canal excréteur (et de cellules) endocrines (cf. p. *)) dis¬ 
persées dans l'organisme (• Figure 17-1>. Rien quelles 
ne lassent pas partie d'un meme ensemble anatomique, 
les glandes endocrines constituent un système ; toutes 
exercent lcur(s) action(s) grâce à la sécrétion d’hor¬ 
mones et il y a beaucoup d'interactions fonctionnelles 
entre elles Une fois sécrétée, une hormone circule dans 
le sang vers ses cellules-cibles éloignées dont elle règle 
ou dirige une fonction particulière. Rien que le sang 
apporte les hormones dans tout l’organisme, seules des 
cellules particulières répondent à une hormone don¬ 
née car elles sont seules à posséder les récepteurs spé¬ 
cifiques auxquels elle peut se lier Ce E, p. 103). 

La liaison d'une hormone à son récepteur spéci¬ 
fique met en Fertile dans lia cellule ciblé la chaîne d’évé¬ 
nements qui aboutissent â la réponse finale. Nous avons 
expliqué dans lé chapitre + que le moyen par lequel une 
hormone entraîne la réponse physiologique finale 
dépend de sa nature hydrophile (hormones peptidiques 
et eut échu la mi nés) ou lïpuphile (hormones stéroïdes 
et hormone thyroïde). Les hormones peptidiques, qui 
sont les plus nombreuses, sont des chaînes plus ou 
moins longues d’acides aminés. Les crtérhoJ'dntlrtéi pro¬ 
duites par la méduttosurrénale sont des dérivés de la 
tyrosine, un acide aminé. Les hormones slérordrs pro¬ 
duites par la corticosurrrénale et les glandes endocrines 
sexuelles sont des graisses neutres dérivées du choles¬ 
térol. Lhormone thyroïde produite uniquement par la 
glande thyroïde est un dérivé iodé île la tyrosine. En 
bref, les hormones hydrophiles une fois liées à leur 
récepteur de la membrane ce El idaire agissent par l’inter¬ 
médiaire de seconds messagers sur des protéines pré- 
exisi antes» des enzymes par exemple, dont elles 
modifient la fonction. Les hormones lipophiles, à l’op¬ 
posé, activent des gènes par suite de la liaison à leur 
récepteur nucléaire ce qui cause la production dans les 
cellules-cibles de nouvelles protéines responsables de la 
réponse physiologique. Les hormones hydrophiles cir¬ 
culent dans le sang en majorité dissoutes dans le plasma 
alors que les hormones lipophiles sont avant toui liées 
à des protéines plasmatiques [cf. pp 9 5-192). 
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Certaines gland es sont pure mont endocrines, c'est-à-dire 
qu'elles sorti uniquement spécialisées dans la production d’hor¬ 
mones : c’est le cas de l’hypophyse antérieure et de la thyroïde 
par exemple. D’autres font partie dorganEsqui ont d’autres fonc¬ 
tions que la seule Sécrétion d’hormones ; par exemple. Les testi¬ 
cules produisent la testostérone. hormone sexuelle masculine et 
aussi les spermatozoïdes. 

I Les hormones ont une multitude d'effets 
régulateurs dans l'organisme 

Le système endocrine est l’un des deux grands systèmes régula¬ 
teurs de l’organisme, l’autre étant le système nerveux qui a déjà 
été étudié (chapitres 4 à 7).Le système endocrine contrôle essen¬ 
tiellement des activités plus durables que brèves comme les sui¬ 
vantes : 

]. Métabolisme énergétique et équilibre de l'eau et des élec¬ 
trolytes ce qui est fonda me ruai pour la stabilité du milieu inté¬ 
rieur ; 


Certaines hormones contrôlent la production et la secré¬ 
tion d autres hormones. Une hormone dont la principale Fonc¬ 
tion est de contrôler la sécrétion d’une autre hormone par une 
autre glande endocrine appartient à la catégorie fonctionne Lie des 
hormones trophiques (du grec ïrojjfié, nourriture). Ces hor¬ 
mones stimulent et entretiennent en bon état leur glande endo- 
crine-dblc- Par exemple la sécrétion d’hormone thyroïde et la 
conservation de l’intégrité structurelle de la glande thyroïde 
dépendem de l’hormone thyréotrope (TSH) produite par l'hypo¬ 
physe antérieure. En l’absence de TSH la glande thyroïde s'atro¬ 
phie (dépérit) et ne produit pratiquement pins d'hormone. 

I La concentration d'hormone active dans le plasma 
dépend normalement de la quantité sécrétée 

Le rôle essentiel des hormones est le contrôle de diverses fonc¬ 
tions homéostatiques Les effets des hormones étant proportion- 




2. Adaptation de l’organisme en vue dé ta réponse à des situa¬ 
tions stressantes ; 

3. Croissance et développement harmonieux ; 

4. Reproduction ; 

3. Production des globules rüuges ; 

6. Contrôle de la circulation, de lu digestion et de l'absorp¬ 
tion des aliments en coopération avec le système nerveux 
autonome. 
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Celle rythmicité est due à des oscillateurs endogènes analogues 
aux neurones respiratoires auto-rythmiques qui commandent le 
cycle respiratoire mais de période beaucoup plus longue. En 
outre, à la différence du rythme respiratoire les rythmes endo¬ 
crines sont entraînés par des signaux extérieurs comme la 
période lu mi Ère ■obscurité. C’est-à-dire que le cycle de vingt- 
quaire heures de la montée et de la descente de ta sécrétion hor¬ 
monale suit le cycle Lumiêre/ohscurité. Par exemple la sécrétion 
île cortisol augmente pendant la nuit, est maximale le ma lin 
avant le lever et baisse dans la journée jusqu'à un minimum au 
moment du coucher (• ligure 17-3), Les rythmes hormonaux ne 
sont pas dus aux organes endocrines eux-me mes mais sont cau¬ 
sés par les changements du niveau de consigne des systèmes de 
rétroaction par le système nerveux central. Ehorloge biologique 
maîtresse est discutée plus loin. Les systèmes de rétroaction fonc¬ 
tionnent au niveau de consigne correspondant au moment dé la 
journée. Certains systèmes endocrines suivent une échelle de 
temps autre que celle du rythme circadien ; un exemple bien 
connu est celui du cycle menstruel mensuel. 


I La concentration d'une hormone dépend aussi 
de la quantité excrétée 

Même.si la concentration plasmatique d’une hormone dépend 
normalement du débit de sa sécrétion, die peut cire aussi 
influencée de layon inappropriée par la viLcssc à laquelle elle esL 
excrétée. 

Typiquement les hormones et Leurs métabolites sont excré¬ 
tés dans l’urine mais, a la différence du contrôle étroit exercé 
sur sa sécrétion, l'inactivation d’une hormone et son excrétion ne 
sont pas réglés. 

Le foie est, le principal site d'inactivation des hormones 
quoique certaines soient aussi inactivées dans le sang, les rems 
ou les cellules-cibles. Le délai entre la sécrétion et l’inactivation 
ainsi que les moyens de celle-ci ne sont pas les mêmes pour Les 
différentes catégories d'hormones. En général les hormones pep¬ 
tidiques et les ca Léc h ol amines sont des cibles faciles pour des 
enzymes sanguins ou tissulaires ci ne reste ut dans le sang que 
peu de temps, quelques minutes ou quelques heures, avant d’éire 
inaci ivées par des enzymes. Certaines hormones pcpudiques, 
comme l'insuline, sont internalisées dans les cellules-cibles par 
endocytose et dégradées à l'intérieur d elles À l'opposé, la liaison 
des hormones lipophiles à des protéines plasmatiques les rend 
moins vulnérables à l'inactivation enzymatique et à l'élimina¬ 
tion dans l’urine. Elles sont pour cette raison éliminées du 
plasma beaucoup plus Lentement et peuvent rester dans le sang 
pendant des heures (stéroïdes) ou même une semaine {hormone 
thyroïde). Elles subissent en général une série de réactions chi¬ 
miques qui en réduisent L'activité biologique et les rendent 
hydrosoluhles de sorte qu'elles peuvent être détachées de leur 
transporteur protéique el éliminées dans l'urine. 

Quand les fonctions hépatique el rénale sont nnr- 
males, la mesure de La concentration urinaire des hor¬ 
mones et de leurs métabolites est un moyen non eflraçtif 
? d’évaluer la fonction endocrine car la quantité excrétée de 
ces substances est un reflet fidèle de la quantité sécrétée. 
Du fait de L importance de ces organes pour éliminer du sang les 
hormones il peut y avoir activité excessive de certaines hormones 
chez des sujets atteints de maladie rénale ou hépatique. 


I Les troubles endocrines sont liés à l'excès 
ou au marque d'hormone ou à Un suffisance 
de la réponse des organes-cibles 


Les désordres endocrines Ses plus communs sont dus 
â la sécrétion insuffisante nu excessive d une hormone 
S (hypersécrétion ou hypersécrétion, respectivement) es à 
la concentrai ion plasmatique anormale de l 1 hormone qui 
en est La conséquence. Parfois le trouble est dû a l'insuffisance 
de la réponse des organes-cibles alors même que la sécrétion de 
l'hormone est monnaie. Cette réponse inadéquate peut Cire due 
9U déficit congénLiai en récepteurs de l’hormone, comme dans 
le syndrome du test ré whr /émmiü«fni. Dans telle affection, Les récep¬ 
teurs à la testostérone, hormone sexuelle mâle sécrétée par les 
testicules, manquent par suite d’un défaut génétique. Bien qu’il 
y ait de la testostérone, b masculinisation n'a pas lieu comme si 
cette hormone manquait. La réponse anormale des organes- 
cibles peut aussi être liée au déficit d’un enzyme-clé de La réponse 
dans les cellules. 


I La réponse à l'hormone des cellu les-dbles peut 
être modifiée par les ajustements du nombre 
des récepteurs spécifiques 

A l'inverse des désordres endocrines causés par Line anomalie hoh 
provoquée des récepteurs d'une hormone, des mécanismes de 
contrôlé normaux sont susceptibles de modifications provoquées 
de ceux-ci. La réponse d’une cellule-cible est corrélée au nombre 
des récepteurs auxquels l’hormone est liée, nombre qui dépend 
de la quantité de récepteurs présents el de ta concentration de 
l'hormone dans Se plasma. La réponse d’une cellule-cible à une 
concentration donnée de l'hormone dans le plasma peut être 
adaptée avec précision grâce à l'augmentation ou â la diminu¬ 
tion du nombre de ses récepteurs. 

RÉGULATION NÉGATIVE:* DO WN REGULATION » 

La diminution du nombre de récepteurs des cellules-ci blés est 
illustrée par celle tics récepteurs de l'insuline par suite de l'aug¬ 
mentation durable de la concentration de Lin su line dans le 
plasma. Elle est la conséquence de l’effet direct de l’augmentation 
durable de la concentration de l'insuline dans le plasma. Ce phé¬ 
nomène, qui porte le nom de régulation négative (« down régu¬ 
lation »), est un mécanisme local de rétroaction négative qui 
prévient la réponse démesurée des cellules-cibles à de fortes 
concentrations d'insuline ; en d'autres termes les cellules-cibles 
sont tfésensibilisééj; ce qui contribue à amortir les effets de l’hy- 
persécrétio n d'i ti sulî ne. 

PERMISSIVITÉ, SYNERGIE ET ANTAGONISME 

Les effets d'une hormone donnée ne sont pas seulement dus à sa 
propre concentration mais dépendent aussi de celle d’autres hor¬ 
mones qui interagissent avec elle. Comme les hormones sont lar¬ 
gement distribuées par le sang, les cellules-cibles sont exposée» à 
différentes hormones ce qui donne lieu a des interaction» hor¬ 
monales. La modification par une hormone des récepteurs 
d'autres hormones peut faire partie de son rôle physiologique. É! 
y a trois façons pour une hormone d'influencer l'activité d'une 
autre hormone sur les cellules-cibles : permissivité, synergie et 
antagonisme. 
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■ l-ti cas de permissivité, il Faut qu'une hormone soit présente 
ü la ri.inccnlr.ilion adéquate pour qu’une autre hormone exerce 
son plein effet. En quelque sorte, la première hormone, en aug- 
mentant ;i réponse des cellules-cibles à une autre hormone, 
" permet * .1 celle-ci d'exercer son plein effet, Par exemple, l'hor¬ 
mone th\ rende cause [augmentation du nombre de récepteurs de 
t'adrenalitiÉ' dans les cellules-cibles et augmente ainsi l’activité de 
l e II e - ci De fait l'adrénaline est peu active e n I absence d'ho nno n e 
thyroïde. 

* Il a synergie quand les effets de plusieurs hormones sont 
amipléniomaires et que leur effet combiné est plus important 
qui.' la ■- jfiiiiiç de leurs effets individuels. Un exemple est celui de 
h v, ttergie de la testostérone et de l'hortnone folliculo-stimulante 
qui isont toui ï - deux nécessaires à la production normale de sper¬ 
matozoïde- El est probable que la synergie résulte du fait que 
chacune J> ■ hormones augmente le nombre ou l'affinité de 
récepteurs de manière réciproque, 

* Il j a a m agoni si ne quand une hormone cause la diminu¬ 
tion du nu nbh de récepteurs d’une autre hormone réduisant 
ainsi fat livitê de celle-ci. Par exemple, la progestérone, qui est 
-/ï ri'téL- durant U grossesse et diminue les coniraeihms de l'uté¬ 


rus, réduit la réponse utérine aux rrsirogum> qui soni également 
sécrétés pendant la grossesse et ctugmvnfrru les contractions de 
l’utérus. Cesl en causant la réduction Ju nombre de recepleurs 
des oestrogènes dans le muscle lisse utérin que la progestérone 
s'oppose à l'effet excitant des o.'sLrogénes durant la grossesse et 
maintient ainsi l'utérus au repos ce qui v-l favorable an dévelop¬ 
pement du fret us. 

En ayant terminé avec l'énoncé Jr*. principes généraux de 
l'endocrinologie, nous passons à I dudi des glandes endocrines 
particulières et de leurs hormones. Les principaux rôles spéci¬ 
fiques des principales hormones sont résumés dans le à 
tableau 37-1. Certaines hormones ont déjà été étudiées et I on 
ne reviendra pus sut elles dans ce chu pi ne ; ce si le cas des hor¬ 
mones ga si ru-intestinales (chapitre des hormones rénales 
(érythropoiétine et rénine dans les chapitre*. 11 et L3 respective¬ 
ment), de la thrombopoïétîne du loie chapitre 11 J, de la thy- 
mosinc du thymus (chapitre 11) eu « pepiidc natriurétique 
auriculaire (chapitre 13). Les autres hnnmuLv* sont décrites en 
détail dans ce chapitre-ci et dans le suivant Nous commençons 
par celles du cerveau ou étruitemenl a>sm it >. a lui nommément 
les hormones dé l’épiphyse, de I hv poihakinus ci de l’hypophyse. 


TABLEAU 17-1 

Présentation résumée des principales hormones 


GLANDE ENDOCRINE HORMONES CELLULES-CIBLES 

Hypothalamus Hormones (facteursJ de Hypophyse antérieure 

libération ou (TRH.CRH.GnRH, 

GHRH.GHIH.PRH, PI H) 


PRINCIPAUX EFFETS 
DES HORMONES 

Contrôle de k sécrétion des hormones 
de l'hypophyse antérieure 


Hypophyse postérieure Hormone ântidiurétique 
jlieu de stockage (vasopressine) 

des hormones) 


Tubule rénal 
Artérioles 


Augmentation de la réabsorption d'eau 
Vasoconstriction 


Ocytocine 

Hypophyse antérieure Hormone thyréotrope fïSH) 

Hormone corticotrope 1 [ACTH) 

Hormone de croissance. 
(STH.GHJ 


Utérus A ugmentation delà eontra-ctl I lté 

G landes m a mma i res {seins) Éjection d u lait 


Cellules folliculaires de la thyroïde 

Corticosurrénale 

Os; tissus mous 


Foie 


Stimulation de k sécrétion de T, et 

Stimulation rie la sécrétion du cortisol 

Essentielle à la croissance J , stimulation rie 
la croissance des os et des tissus mous ; 
effetsrrélaholiques dont l'anabolisme des 
protéines, la mobilisation des lipides- 
e1 k conservation du glucose 

Stimulation de l 1 production d'iGF 
(somatomédine) 


fauite} 
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A TABLEAU 17 1 

Présentation résumée des principales hormones {suite) 


GLANDE ENDOCRINE 

HORMONES 

CELLULES-CIBLES 

Hypophyse intérieure 
(suit*) 

Hormone fol 1 iculo-stf mul ante 
(FSH) 

Follicules ovariens 
chez la femme 



Tubules séminifères des 
testicules chez l'homme 


Hormone lutéinisante (LH) ; 

[S h mu line des cellules 
interstitielles (IC5HÜJ 

Follicule ovarien et corps 
Jaune chez l'a femme 



Cellules interstitielles 
de Leydig chez l'homme 


Prolactine 

Glandes mammaires 
chez la femme 

chez l'homme 

Cellules folliculaires 
de la thyroïde 

Tétraiodothyronine 
{Thyroxine ou T 4 ) ; 
triiodothyronine (T 3 ) 

La plupart des cellules 

Cellules C 
de la thyroïde 

Calcitonine 

Os 

Corticosurrénale 



Zone glotrtérulée 

Aldostérone 

(minéralocorticoïde) 

Tubule rénal 

Zone fosdculéeet 

zone réticulée 

Cortisol (glucocorticoïde) 

La plupart des cellules 


Androgènes 

(déhyd roépia nd rostérone) 

Os et système nerveux 
central chez la femme 

MédullOSurrénâfe 

Adrénallneet 

noradrénaline 

Cellules porteuses de 
récepteurs adrénergiques 
dans tout l'organisme 

Pancréas endocrine 
{ilôts de Langerhans) 

Insuline (cellules |3) 

La plupart des cellules 


Glucagcn (cellules a) 

La plupart des cellules 


Somatostaline (cellules D) 

Appareil digestif 



îlots du pancréas 

Parathyroïde 

Hormone parathyroïde 

Os. reins, intestin 


(PTM) 


PRINCIPAUX EFFETS 
DES HORMONES 


Croissance et développement des 
follicules ; stimulation de la sécrétion 
d'œstrogènes 

Stimulation de la production 
des spermatozoïdes 

Déclenchement de l'ovulation ; 
développement du corps jaune ; sécrétion 
d'œstrogènes et de progestérone 

Stimulation de fa sécrétion de 
testostérone 

Développement de la glande mammaire ; 
stimulation de la sécrétion de lait 

Incertain 

Augmentation du métabolisme ; 
indispensable au développement du 
système nerveux et à la croissance 

Diminution de la concentration 
plasmatique de calcium 


Augmentation de la réabsorpticn 
de Na + et de la sécrétion de K + 

Augmentation du glucose dans le sang au 
détriment des réserves de lipides et des 
protéines .‘contribution à l'adaptation 
aux situations stressantes 

Contribution à la poussé pubertaire et 
à l'appétit sexuel dans le sexe féminin 

Renforcement de faction du système 
nerveux sym pathiqu e ; contri bution 
à l’adaptation aux situations stressantes 
et à la régulation de la pression artérielle 

Stimulation de la capture.de l r utilisation 
et du stockage des nutriments absorbés 

Maintien de la concentration, des 
nutriments dans le sang entre les périodes 
digestives 

Inhibition de la digestion et de 
l'absorption des aliments 

inhibition, de la sécrétion de toutes 
les hormones pancréatiques 

Augmentation de la concentration 
plasmatique de calcium ; diminution de 
celle du phosphate -stimulation de 
l'activation de la vitamine D 

(suite) 
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A TABLEAU 17-1 


Présentation résumée des principales hormones {suite} 


GLANDE ENDOCRINE 

HORMONES 

ŒUU LES CIBLE 

PRINCIPAUX EFFETS 

DES HORMONES 

Gonades 




Ovaire féminin 

Œstrogènes 

Organes sexuels féminins ; 
ensemble de l'organisme 

Développement du follicule et des 
caractères SCHlëS secondaires féminins ; 
stimulation de la croissance des seins 
et de l'utérus 



Os 

Soudure des éplphyses 

TestkuSe masculin 

Progestérone 

Testostérone 

Utérus 

Organes sexuels masculins ; 
ensemble de l'organisme 

Préparation à la gestation 

Stimulation de la prod uction des ; 
spermatozoïdes dévelop pement des 
caractères sexuels secondaires masculins ; 
stimulation de la libido 

Ovaire et teitkute 

Inhibine 

Os 

Hypophyse antérieure 

Contribution à la poussée de la croissance 
à la puberté ; et à fa soudure épiphysaire 

Inhibition de la sécrétion de l’hormone 
folliculo-sti roulante 

épiphyse 

Mèlatonine 

Cerveau ; hypophyse 
antérieure; organes 
reproducteurs système 
imm u nitai re ; autres ci blés 7 

Entraînement des rythmes biologiques 
par des stimuli extérieurs ; peut-être 
Inhibition des gonadotrophines ; peut-être 
déclenchement de la puberté causé par la 
diminution de la sécrétion de mèlatonine ; 
effet antioxydant ; renforcement de 
l'immunité 

Placenta 

Œstrogènes (eestriol); 
progestérone 

Organes sexuels féminins 

Contribution à la poursuite de la grossesse ; 
préparation de la glande mammaire a 
l'allaitement 


Gonadotrophine chorionique 

Corps ja u ne de l'ova i re 

Entretien du corps jaune durant la grossesse 

Reins 

Rénine {—► angiotensine) 

Cortex surrénal 
(actionde l’angiotensine 
activée par la rénine) 

Stimulation de la sécrétion d’aldostérone 


Érythropoiétine 

Moefïe osseuse 

Stimulation de la production d'érythrocytes 

Estomac 

Duodénum 

Gastrîne 

Sec retin; cholecystokinin 

Glandes exocrines et muscles 
lisses du tube digestif; 
pancréas ; foie ; vésicule biliaire 

Contrôle de la motricité et des sécrétions 
digestives facilitant la digestion et 
l'absorption 


Peptide insuflnotrope 
dépendant du glucose 

Pancréas endocrine 

Stimulation de la sécrétion d'insuline 

Foie 

Somatomédines (IGF) 

Os ; tissus mous 

Stimulation de la croissance 


Thrombopoïétine 

Moelle osseuse 

Stimulation de la production de plaquettes 

Peau 

Vitamine D 

Intestin 

Augmentation de l'absorption du calcium 
et du phosphate ingérés 

Thymus 

Thymosine 

Lymphocytes T 

Stimulation de la prolifération et de 
l'activité lymphocytes T 

Coeur 

Peptide natriurétique auriculaire 

Tubuie rénal 

Inhibition de la réabsorption de (Ma + 
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ÉPIPHYSE ET RYTHMES CIRCADIENS 

Eépipfiyse (glande pinéalc) esl une petite formation située au 
centre de l'encéphale (cL • figure 5-5, p. 115 et 17-1, p. 530) 
qui sécrété la mélatonine (à ne pas confondre avec le pigment 
qui fait foncer la peau, la mélanine). Bien qu’elle ait été décou¬ 
verte en 1959 ce n’est que récemment que ses nombreuses fonc¬ 
tions ont été élucidées. Uun die ses rôles les mieux connus est sa 
contribution a la synchronisation des rythmes circadiens endo¬ 
gènes avec le cycle tumière/obscurilé. C’est par l'étude de ceux-ci 
que nous commençons avant de passer â l’expose du rôle de la 
mélatonine dans ce domaine ci à ses autres rôles. 


1 Le noyau suprachîasmatique est l'horloge 
biologique maîtresse 

Les sécrétions d'hormones ne sont pas les seules propriétés de 
l’organisme qui fluctuent de façon cyclique avec une période de 
vingt-quatre heures. Il y a dans l'espèce humaine des horloges 
biologiques pour d’autres fonctions de l’organisme comme la 
régulation de la température (cf- p. 518). L'horloge biologique 
maîtresse, qui est le « pacemaker * des rythmes circadiens, est 
le noyau suprachiasmatïquc (NSC) (du latin supra, au-dessus 
et du grec kàtusma, croisement), lî est formé par un groupement 
de corps cellulaires situé dans l'hypothalamus au-dessus du 
chiasma optique là où une partie des fibres du nerf optique de 
chaque œil passent de l’autre côté (cf, p. 163 et • figure 5-5, p, 
115). Le rythme spontané de décharges des neurones du N SC est 
à l'origine de nombreux rythmes circadiens de l'organisme. 

PROTÉINES D'HORLOGE 

Dés chercheurs ont élucidé les mécanismes moléculaires res¬ 
ponsables des oscillations circadiennes du NSC, Des gènes spon¬ 
tanément actifs dans le noyau des neurones du NSC codent la 
synthèse de protéines d’horloge dans le cytosol pêrinuclêaire. Au 
fur et à mesure de l’avancement tic la journée ces protéines s'ac¬ 
cumulent jusqu’à atteindre une masse critique ; elles sont alors 
transportées dans le noyau où elles bloquent la machinerie géné¬ 
tique responsable de leur production. Leur concentration dimi¬ 
nue progressivement par suite de leur dégradation dans lé noyau 
ce qui supprime leur influence inhibitrice sur la machinerie 
génétique responsable de leur synthèse. N'étant plus bloqués,, 
les gènes recommencent à faire produire des protéines d’horloge 
et le cycle recommence. Le cycle dure environ un jour. La 
concentration fluctuante des protéines d'horloge cause celle des 
messages envoyés par le NSC ce qui en bout de chaîne cause les 
modifications cycliques au cours de la journée des organes effec¬ 
teurs, Un exemple esl la sécrétion diurne du cortisol (cf. ♦ 
figure 17-3, p. 131). Ainsi les rythmés circadiens sont liés aux 
fluctuations des protéines d’horloge qui exercent une rétroac¬ 
tion en boucle sur leur propre production. Le temps biologique 
interne est donc un mécanisme auto-entretenu inscrit dans les 
gènes des neurones du NSC. 

SYNCHRONISATION DES HORLOGES BIOLOGIQUES 
ET DES SIGNAUX 01 L'ENV1RON N EArtiNT 

Livrée à cl le-même l’horloge biologique a une période un peu 
plus longue que celle du cycle de l’environnement. Sans aucun 
Signal extérieur le cycle du NSC est, en moyenne de 25 heures, La 


durée du cycle est stable chez un sujet donné mais varie un peu 
d’un sujet à l'autre. Si l'horloge maîtresse ne s'ajustait pas 
constamment pour se synchroniser sur le monde extérieur* les 
rythmes circadiens cesseraient progressivement de coïncider avec 
le cycle lumière (période d'activii é)/obseu r ité (période de repos). 
Le NSC doit se régler quotidiennement sur des signaux exté¬ 
rieurs afin que les rythmes biologiques de l’organisme soient syn¬ 
chronisés avec le niveau d’activité imposé parle monde extérieur. 
Dm portance du maintien de l'accord entre les rythmes biolo¬ 
giques et l'environnement est bien connue dé ceux qui ont l'ex¬ 
périence du décalage horaire C* jet kg »). Le NSC fonctionne 
conjointement, avec l’épiphyse pour assurer la synchronisation 
des différents rythmes circadiens et du cycle jour/nuit de 
14 heures. 


I La mélatonine contribue à maintenir 
la synchronisation des rythmes circadiens 
de l'organisme et du cycle lumière-obscurité 


La modification quotidienne de l’intensité lumineuse est lé prin¬ 
cipal signal de 1 environ ne me tu responsable du réglage de l'hor¬ 
loge maîtresse. Des photo ré cep leurs rétiniens spécialisés 
distincts dés cOn.cs et des bâtonnets qui servent à b vision (cf. 
p. 106), ta pic ni le Signal lumineux et transmettent l’in forma¬ 
tion au SNC. Ceci est 3c principal moyen de synchronisation de 
l’horloge interne à la journée de vingt-quatre heures. Les yeux 
renseignent l'épiphyse sur la présence ou l’absence de lumière 
par l'intermédiaire d’une voie nerveuse distincte de celles qui 
sont responsables de la perception visuelle. La mélatonine est 
l'hormone de l'obscurité. Sa sécrétion est multipliée par 10 à 
l’obscurité nocturne et tombé très bas à la lumière du jour. Les 
fluctuations de la sécrétion de mélatonine contribuent à l’entrai¬ 
nement des rythmes biologiques par Les signaux lumière-obscu¬ 
rité. D’autres effets possibles de la mélatonine sorti les suivants : 


* La mélatonine cause un sommeil naturel sans les effets 
secondaires des sédatifs hypnotiques. 

* On pense que la mélatonine inhibe les hormones qui sti¬ 
mulent l’activité reproductrice. La sécrétion de mélatonine pour¬ 
rait contribuer à la mise en rouie de b puberté. 

* La mélatonine est probablement un antioxydant puissant, 
c'est-à-dire un moyen de défense contre les effets néfastes des 
radicaux libres. Les radicaux libres, qui sont des particules très 
instables manquant d'électrons, sont très réactifs et destructeurs, 
lis sont incriminés dans de nombreuses allée no ns chroniques 
comme La maladie coronaire (cf. p. 266) et le cancer et contri¬ 
buent peut-être au vieillissement. 

* Il y a des arguments en faveur du ralentissement des méca¬ 
nismes du vieillissement par là mélatonine peut-être parce qu’elle 
éliminerait des radicaux libres ou par d'autres mécanismes. 

* La mélatonine semble renforcer l’immunité et réduit l’atro¬ 
phie progressive liée à l'âge du thymus source des lymphocytes 
T (cf. p 335). 


En raison des nombreux rôles attribués à lu mék- 
lonine, son administration dans de nombreuses affec¬ 
tions est prometteuse. Toutefois il convient d’être 
prudent avant d'administrer de La mélatonine jusqu'à ce 
que son efficacité ait été démontrée. C ependant de nom¬ 
breuses personnes m tournent vers, la mélatonine en tant que 
supplément alimentaire échappant à la surveillance des agences 
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du mi du amont. Les deux principales causes d'automédication 
par la melatomm sont le « jet lag » eL les troubles du sommeil 


HYPOTHALAMUS ET HYPOPHYSE 

Ch; poph\ sc. ou glande pituitaire est une petite glande endo¬ 
rme si tuée dans une loge osseuse à la base du crâne, immédia¬ 
tement en des^ms de l'hypothalamus (• figure 17-4). Elle est 
relu ■ à l'hypothalamus par une mince Lige,. la Lige pi Lui taire, qui 
contient de- libres nerveuses et de petits vaisseaux sanguins. Elle 
est appToxiinaliv h ni située à l'Intersection des lignes passaitL 
par un drugi pointé entre les deux yeux et par un autre pointé sur 
l'une des oreille*. 

fl L iypophyse comporte un lobe antérieur 
et un lobe postérieur 

Lliypoplu m‘ est faite de deux lobes distincts par leur anatomie 
et leur fonction, l'hypophyse antérieure (an Lé hypophyse) et 
l'hypophyse postérieure. Lhypophyse postérieure est fuiLc de lis- 
sus nerveux et est aussi appelée neurohypophyse. Lhypophysc 
antérieure par contre, est faîte de cellules glandulaires et est 
au*-a appelc • adénohypophyse (du grec odèn, glande). Les deux 
parties de l’hypophysc n'ont rien d'autre en commun que leur 
localisation. 

Dans adénoh) pnphy s-r de certaines espèces, il y a aussi un 
trois le mil- loin bien caractérisé qui n’éxisté pas dans l'espèce 
humaine, le lohe intermédiaire. Chez les vertébrés inférieurs ce 
lobe -l'.r-. h Vhomûtie mélanotrope (MSH) qui contrôle la colo¬ 


ration cutanée en dispersant les granule* contenant le pigment 
appelé mélanine. C’est en rendant la pc;i i plus ou moins foncée 
que la MSH assure le camou liage de rot laiits amphibie ns, reptiles 
et poissons ce qui est vital pour eux. 

Dans l'espèce humaine, une région de l'hypophyse anté¬ 
rieure, quia constitué brièvement le lobe intermédiaire durant 
la vie fœtale, sécrète dé faibles q un iim v* de MSH. Celle-ci n in¬ 
tervient pas dans les différences de la ■. di>i in.m de la peau entre 
les races et dans le bronzage quoique I cm c- de MSH lasse fon¬ 
cer la peau, Par contre elle a un rôle m = i-. im. m différent puis¬ 
qu'elle contribue au contrôle de la >i i- ■ d'alimenis tel p. % I 4). 
La MSH augmenterait l'excitabilité du -u me nerveux ei joue¬ 
rait un certain rôle dans !a mémoire et I apprenti -sage 

I L'h y poth a la mu s et h y p o | > h y s e post à ri e y re 
fonctionnent de façon /nergiqu pour sécréter 
l'hormone antidiurétique et l'ocytocine 

La libération d’hormones par I hypophyse antérieure cl l'hypo¬ 
physe postérieure est contrôlée' ira Le ment [Xir l'hypothalamus 
mais de layon totalement dillérente. I hvpophy* postérieure est 
reliée a l'hypothalamus par une voie m n eusc tandis que l'hypo¬ 
physe antérieure l'est par une vole vawuHiiv unique. 

Lhypnthalamus et l'hypophyse poslerieurc forment un sys¬ 
tème neurusècréleur constitué par de* neurones sécréteurs qtti 
forment deux noyaux hien définis dans l'hypothalamus, do tu 
les axones descendent le long de la u pituitaire et dont les ter¬ 
ni i nuisons a xo mil es sont au contact do capillaires sanguins de 
l’hypophyse postérieure (• figure 17-' Tant du point de vue 


# FIGURE 17-4 

Anatomie de l'hypophyse, a] rapport* çritïç l'hypophyse, I hypothalamus çt Ip reste du cerveau, 
hi Vu - u-,11 1 1 - de l'hypophyse et de sus rapports avec l'hypothalamus. 
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1 Les hormones stimulantes ou inhibitrices 
de l'hypothalamus contribuent à la sécrétion 
des hormones antéhypophysaires 


rccuropc) par l'antéhypophyse. Autre exemple 1 inhibine de la 
prolactine (PI H) s’oppose à la sécrétion de prolactine par Van té- 
hypophyse. Il faut retenir qu'une hormone hypophysiotrope 
appartient dans la plupart des cas à une chaire de commande- 


A uc il ne hormone antéhypophysaire n'est sécrétée à débit 
Constant. Les systèmes de contrôle, qui sont particuliers à cha¬ 
cune d'entre elles, ont cependant des caractères communs dont 
les deux plus importants sont : 1) l’effet des hormones hypotha- 
lamiques et 2> la rétroaction exercée par Les hormones sécrétées 
|w les glandes endocrines pénphénques correspondantes. 

Lanté hypophyse, qui produit des hormones dont dépend la 
sécrétion de différentes glandes endocrines périphériques a été 
longtemps considérée comme le chef d'orchestre. On sait main¬ 
tenant que la production ci la sécrétion de chacune des hor¬ 
mones antéhypophysaires dépendent en grande partie de 
tleurohorrnones produites par l'hypothalamus dont la sécrétion 
est fonction d’une variété de stimulï nerveux et hormonaux agis¬ 
sant sur lés cellules tien rosé crdrices hypothalamiques. 

RÔLE DES MORMONES STIMULANTES ET INHIBITRICES 
DE L J HYPOTHALAMUS 

La sécrétion de chaque hormone antéhypophysaire esi stimulée 
ou inhibée par au moins l'une des sept hormones hypophyslo- 
tropes connues de l'hypothalamus ( tableau 17-2). Selon leur 
effet ces hormones stimulent ou inhibent la sécrétion de Vhor¬ 
mone antéhypophysaire correspondante d'où leur nom collectif 
de liheri ne s ou d’inhibines, respectivement. Par exemple la thy- 
réoli benne IT RI I.? stimule la production de TSH (hormone thy- 


TABLEAU172 

Principales hormones de libération ou d'inhibition de 
la sécrétion des hormones antéhypophysaires 


HORMONE 

Lïbérine de l'hormone 
thyréotrope ( thy réo I ibér ine J 
(TW) 

Libéririe de V h□ rrnoni? cortico¬ 
trope (cprtkofibérifia) (CRH) 

Libédne des hormones gonado¬ 
tropes (ggnadolibérmel IGnftH] 

Übérme de l'hormone so mato- 
trope ■iSamatacrlnine] (GH RH) 

Inhibine de l'hormone somato¬ 
trope* ( somatostâtm e jl [G Ht Ht 

Libérine 

de la prolactine {PRF} 


EFFETS SUR 

lthypophyse antérieure 

Stimulation de la libération 
d'hormone thyréotrope (TSH) 
et de prolactine 

Stimulation de te sécrétion 
d’hormone corticotrope (ACTH: 

Stimulation de la sécrétion des 
hor mones gonadotropes I FSH, L H ) 

Stimulation de la sécrétion 
d’hormone somatotrope (5THGH) 

Inhibition de la sécrétion 
deSTH et de TSH 

Stimulation de la sécrétion 
de prolactine 


• FIGURE 17-7 

Chaîne de commandement des sécrétions endocrines dépendant du sys¬ 
tème hypothalamo-hypophysaire L'hormone hypothalamique (hormone 
1 ) contrôle la production de te stimuline hypophysaire jhormome 2). Ce Ile-ci 
contrôle la production d'hormone par la glande endocrine cible (hormone 
S), hormone qui cause l’effet biologique.La. voie de production du cortisol 
est exempte ire. 
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ment ayant trois niveaux (• figure 17-7) : l'hormone hypothala¬ 
mique hypophyse trope ( hormone 1) contrôle la production 
de l'hormone trophique hypophysaire (hormone N a 2) qui, à son 
tour stimule la production de la glande endocrine cible (hormone 
N lû .3) responsable de Leffet physiologique final. 

On a longtemps pensé qu’il y avait une correspondance uni¬ 
voque entre une hormone hypothalamique et une hormone 
ainéhypopln sa in- En réalité une hormone hypothalamique peut 
avoir plus < un seul effet si bien que son nom est le reflet du rôle 
qui lui a ru attribué en premier. De plus, nue même hormone 
antéhypophysaire peut être sous la dépendance de plusieurs 
hormones hypophysiolropes Ccsi te cas, par exemple de l’hor¬ 
mone soinatoi iope soumise a l'influence d'une libérine (GHR.H) 
et d'une inhibine (GHIH) aussi connue sous le nom de somafo- 
s t«C i rrc. 

RÔLE DU SYSTÈME PORTE HYPOTHALAMO-HYPOPHYSAIRE 

Les lion ri i ! i . .■* hypophysiolropes de l'hypothalamus atteignent 
l'hypophyse antérieure par un système vasculaire particulier, 
Tandis qu y a une connexion nerveuse entre l'hypothalamus 
et i h j ; ■■ - j il i -v postérieure, la liaison anatomique et (une bonne Ile 
entre i hypoihatamus et l'antéhypophyse esi réalisée par une 


connexion particulière entre deux réseaux capillaires, le système 
porte hypothalamo-hypophysaire. L : n système porte a ceci de 
particulier que le sang sortant d'un réseau capillaire gagne un 
second réseau capillaire par rituennediaire d'un vaisseau qui les 
réunit. Le plus connu est le système pot k- hépatique par lequel le 
sang des capillaires intestinaux gagne le (oie on sont pris en 
charge les nutriments absorbés (cf. p. Eli en que beaucoup 

plus petit, le système porte hypoih-dam.h) puphy>,3ire est tout 

aussi important ; il est un maillon crin iul de la liaison entre le 
cerveau et une grande partie du sy stéme endocrine. Il est cnnsti- 
(ué par un réseau de capillaires tes dans l'hypothalamus qui 
confluent pour former de fins ■. ai v-eaux portes qui suivent la lige 
pi tuiiaitf jusqu’à l'hypophyse amène un- ou ils se ramifient pour 
lormer ('essentiel du réseau t apillairc de celle-ci d'où Ec sang 
gagne le réseau veineux systémique (• ligure 17-9). 

Il faut bien comprendre que presque iout te sang qui irrigue 
l’antéhypophyse a traversé auparavant l’hypothalamus. Étant 
donné qu’il y a échange de matière . n 1 . le sang et les i issus voi¬ 
sins à travers la paroi des capillaires les inhibines et les libé- 
rmes entrent dans les capillaires hypothalamiqu ■ et sont 
apportées à forte concentration ei cjuasi instantané ment a l'anté¬ 
hypophyse sans passer par la • irculation systémique. Si un ici 


• FIGURE 17-9 

Liaison vasculaire entre l'hypothalamus et l'hypophyse antérieure 


^ Les hormones hypophysiobopes irbérifles et inhibines] 
produites par des neurones de l'hypothalamus passent dans 
les capillaires de l'hypothalamus. 

^ Ges capillaires confluent pour former le vaisseau porte 
hypothalamo-hypophysaire qui suil le : ue pituitaire 
jusqu'à l'hypophyse antérieure. 

01 II donne naissance au* capillaires de 'hypophy .«■ antérieure. 

0- Les hormones hypophysiolropes passe ni dans le sang des 
capillaires de l'hypophyse antérieure et tiennent sous leur 
dépendance la libération des hormones de celle-ci. 

0 En cas de stimulation par la libérine hypothalamique 
l'hormone de l'hypophyse antérieure correspondants est 
sécrétée dans les capillaires de ce le-ci 

0 Les capillaires de l'hypophyse anierieure confluent pour 
donner naissance à une veine par laquelle les hormones 
de l'hypophyso antérieure gagnent la dreu ation systémique 
qui les -distribue dans tout l'organisme. 
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• FIGURE 17-9 

Structuré des os longs 


devient calcifiée, Les Ostéoblastes emprisonnes dans la matrice 
calcifiée ne meurent pas car ils reçoivent des nutriments par dé 
petits canaux formés par la matrice de Fos autour de leurs pro¬ 
longements, Une fols Fos formé, il est parcouru par un réseau 
de fins canaux qui rayonnent autour de chaque ostéoblaste et 
servent à l'approvisionnement de ceux-ci et é l'enlèvement de 
leurs déchets. Les ostéoblastes sont devenus des ostéocytes qui 
ne produisent plus de tissu osseux dans la cavité OU Üs sont 
emprisonnés. Ils interviennent toutefois dans les échanges de 
calcium entre Fus et le sang qui sont contrôlés par l’hormone 
parathyroïde (comme cela sera expliqué plus loin dans ce cha¬ 
pitre) et non pas par STH. 

STH PROMEUT LA CROISSANCE DES OS 

Lhormone somatotrope stimule l’épaississe ment et ['allongement 
de l'os. Elle stimule l’activité des ostéoblastes et la prolifération 
des cellules du cartilage de conjugaison. Elle stimule l’allonge¬ 
ment de l'os tant qu’il y a du cartilage de conjugaison. À La fin 
de l’adolescence, celui-ci devient complètement ossifié sons l'in¬ 
fluence des hormones sexuelles de sorte que Fos ne peut plus 
s’allonger bien qu’il y ait toujours de l'hormone somatotrope. La 
taille est devenu e définitive. 


I L'hormone somatotrope exerce ses effets 
sur la croissance indirectement en stimulant 
les somatomédines 


Lhormone somatotrope n'agit pas elle-même sur les cellules- 
cibles pour stimuler la croissance (augmentation dEs divisions 


cellulaires et de b synthèse de protéines, croissance des as). Ces 
effets sont dus à des médiateurs peptidiques, les somatninêdincs 
aussi connues sous te nom de facteurs dé croissance de type 
insuline (.« Insuline like Growth Factor », IGF) dont la structure 
et la fonction sont semblables à celles de l'Insuline, d'où leur 
nom. 

1-3 synthèse d'IGF est stimulée par la STH. Le principal site 
de production des IG Fs circulantes est lé foie qui les secréte dans 
le sang par suite de la stimulation par la STH. Cependant la pro¬ 
duction d'IGF a lieu aussi dans d'autres tissus mais dans ce cas ils 
ne sont pas libérés dans le sang et ils agissent probablement 
comme des médiateurs paracrine* d’açiion locale (cL p. 93) sur 
les cellules-cibles, tout au moins en ce qui concerne certains des 
effets de la STH. L’ti tel mécanisme est compatible avec l'obser¬ 
vation que la concentration d’hormone somatotrope dans le sang 
n’est pas plus forte et que celle des somatomédines est plus basse 
dans l’enfance qu’à Fâge adulte, alors même que la croissance 
est très rapide notamment dans la première enfance. Il est donc 
possible que b production locale dé somatomédines dans les 
tissus-ci blés soit plus importante que celle de ta somatomêdine 
circulante durant cette période dé l'existence. 

La production d’IGF dépend d'autres facteurs que STH 
comme l'état nutritionnel, l'âge et des facteurs tissulaires spéci¬ 
fiques. Par exemple, [es gonadotrophines stimulent la production 
d’IGF dans les organes reproducteurs, testicule masculin, ovaires 
et utérus féminins. Le contrôle de la sécrétion d'IGF est com¬ 
plexe et dépend dé divers facteurs systémiques et locaux. 

I La sécrétion d'hormone somatotrope est contrôlée 
par deux hormones hypothalamiques 

Lé contrôle de la sécrétion de STH est complexe et deux hor¬ 
mones hypothalamiques hypophysiotropes ont un rôle primor¬ 
dial, 

SmULINE ET INHIBINE DE LA STH 

Deux hormones hypothalamiques interviennent dans le contrôle 
de la sécrétion de STH, l'hormone de libération (ou somatosta¬ 
tine) (G H RH pour « Growth Hormone Releasing Factor *) et 
celle dé l'inhibition (GFLIH pour * Growth Hormone Inhibitlng 
Factor », ou samaïostatine) de l’hormone somatotrope (• 
figure 17-10). (Ne pas confondrE fionnonesomatoimpe, l'hormone 
de croissance, sornatomédine, l'hormone hépatique responsable 
des effets cellulaires dé STH ét Sümdtostütcne qui inhibe b sécré¬ 
tion de STH). Tout facteur augmentant la sécrétion de la STH 
pourrait en théorie le faire en stimulant la production de GHRH 
ou en réduisant celle de GH1H, mais l’on ne sait pas lequel de ces 
deux mécanismes est enjeu dans chaque situation particulière. 

La sécrétion d'hormone somatotrope est soumise, comme 
celle d'autres hormones antéhypophysaires, à un rétrocontrôle 
négatif ; cette sécrétion est inhibée par l'hormone somatotrope 
elle-même et par la somatomédine circulante. 

FACTEURS INFLUENÇA NT LA SÉCRÉTION DE STH 

Utt grand nombre de facteurs modifient La sécrétion de STH par 
leur action sur l'hypothalamus. Il y a un rythme circadien de 
cette hormone. Sa concentration dans le sang est basse et assez 
stable pendant la majeure partie de la journée et augmente For¬ 
tement une heure après le début du sommeil profond (elle est 
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• FIGURE 17*11 

Exempje* des effets sur la croissance d'anomalies de la sécrétion d'hor- 
morttt somatotrope. Le sujet de gauche est atteint de nanisme hypophy¬ 
saire lié à l'insuffisance de production de STH durant l'enfance. L'homme 
situé an centre est atteint de gigantisme causé par la production excessive 
de STH durant l'enfance. La femme de droite est de taille -normale. 


delagc osseux par les ostéoblastes), En plus STH est importante 
pour la conservation de la masse musculaire et de U performance 
cardiaques chez 1 'adi.il te de sorte que le risque d'insuffisance car¬ 
diaque est accru en cas de déficit en STH ( Pour en savoir plus sur 
les traitements par STH, voir l'encadré I En plus de l'esse miel). 

EXCÈS D'HORMONE SOMATOTROPE 

llhy per sécrétion de STH csi due, le plus souvent, à une tumeur 
des cellules de L'antéhypophyse spécialisées dans sa sécrétion, 
l es symptômes dépendent de l'âge auquel débute l'hypersécré¬ 
tion, Si celle-ci commence dans l’enfance, avant la soudure des 
cartilages de conjugaison, la principale manifestation est la crois¬ 
sance rapide et harmonieuse, ou gigantisme (• figure 17-11). En 
l’absence de traitemeni, ablation de la tumeur ou administrai Ion 
de médicaments bloquant l'effet de l'hormone somatotrope, la 
taille peut atteindre 2,TL> m, Les tissus mous croissant en pro¬ 
portion, il s'agiL d'un gigantisme harmonieux. 

Si l'hypersécrétion d'hormone somatotrope commence après 
l'adolescence, après la soudure des cartilages de conjugaison, La 
taille ne peut pas augmenter. Mais les os deviennent plus épais et 
les tissus mous, notamment 3e tissu conjonctif et le tissu cutané 
prolifèrent. Cette croissance disproportionnée produit des défor¬ 
mations connues sous te nom d’acromégalie (du grec nfenos, qui 
est â l'extrémité, et mégalos, grand). Lcpaississemeni osseux est 
surtout apparent à la face et aux extrémités. Les traits du visage 
sont accentués avec saillie excessive des pommettes et des maxil¬ 
laires (• figure 17-12). Les pieds et les mains grandissent, Les 
doigts et Les orteils grossissent. Des troubles nerveux périphé¬ 
riques ne sont pas rares du fait de la compression de nerfs causée 
par le développement excessif de tissu osseux ou conjonctif. 


DÉFICIT EN HORMONE SOMATOTROPE 


Le déficit en STH peut être dû à 
Line anomalie antéhypophysaire 
(défaut de sécrétion de STH) ou A 
une anomalie de l'hypothalamus 
(manque de Cl H RH). Chez l’enfant 
ceci est cause de nanisme dont le 
trait essentiel est la croissance 
insuffisante du squelette (• 
figure 17-1 I). Moins évidents soin 
fin suffisance du développement 
musculaire, signe du ralentisse¬ 
ment de la synthèse des protéines, 
et l’excès de tissu adipeux sous- 
cutané dû à la moindre mobilisa¬ 
tion des graisses. Il s’agit d’un 
nanisme harmonieux sans diffor¬ 
mités. 

Le déficit en STH chei l’adulte 
dont la croissante est achevée 
cause relativement peu de 
désordres. El y a une certaine ten¬ 
dance a la diminution de la force 
musculaire (déficit en protéines 
musculaires) et de la densité 
osseuse (activité réduite de remo- 


• FIGURE 17-12 

Progression de l'acromégalie Dans cette série de photographies allant de l'enfance à l'âge adulte,an remarque 
que l'arcade sourcilière 1 , les joues et les mâchoires deviennent progressivement plus saillantes du fait de l'èpais- 
aïssemErt concomitant des os et de la peau dû I la sécrétion excessive de STH, 
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T3 = Triiodothyronine 
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Les organiles ne sont pas reproduite à l'échelle. Le réticulum endoplasmique et le complexe de Golgi sont trop petite. 

La th v - ïoglobtiline (TGB) produite par les cellules folliculaires gagna la substance colloïde par exocylose. 

0 L'iode est transporté aclivement du sang à l’Intérieur des cellules folliculaires. 

La ia son d'un atome d'iode à la tyrosine de la TGB (orme la monoiodotyrosino (MIT). 

© Et colle de doux alomes forme la dsiodotyrosine (DIT). 

©f Le couplage de deus DIT donne la létraiodothyronineT* 

© Et celui d'une DIT et d'une MIT donne fa triiodothyronine T a . 

0 En cas de- stimulation appropriée, les cellules folliculaires captent par phagocytose une porlion de colloïde conter n: de la TGB. 

Les j'sosomes attaquent la vésicule de phagocytose et détachent de la TGB les tyrosines iodoos. 

© T 3 et T l4 dilfu sont dans le sang. 

© L’iode déiaché des MIT and DIT et l'iode iibre est réutilisé pour la synthèse d'hormone. 


• FIGURE 17-14 

Synthèse, stockage et sécrétion de l’hormone thyroïde 


rotde ■, onLenant quatre atomes d iode (étape 4b), Il n'y a pas de 
couplage • • deux molécules de MIT. 

Les produits de ces réactions chimiques rcstcrl liés à la thy- 
roglohuHm dans laquelle ils sont stockés jusqu'à ce qu'ils eu 
soient. de tacher pour être sécrétés. Les réserves estimées d’hor¬ 
mone rlu iui le sont suffisantes pour faire lace durant plusieurs 
mois aux W soi un de l’organisme. 

■ Les llule funiculaires phagocytent te colloïde 
chargé de thyroglobuline pour sécréter l'hormone 

thyroïde 

La Hbi ration d'hormone (hymide dans le sang est un processus 
complexe pour deux raisons. Première ment, T4et T3 font tou¬ 


jours partie de la thyroglobuline avant d'êlrc sécrétés. Deuxiè¬ 
mement, ces hormones sont stockées dans un site ex trace! lu faire, 
la cavité folliculaire ; elles doivent donc traverser les cellules 
folliculaires avant de pouvoir passer ans le sang des capillaires 
qui sont situés dans le tissu inler&titii 

La sécrétion de l'hormone lin rolde comporte schématique¬ 
ment la capture par les cellules lolliculam-- d'un petit peu de col¬ 
loïde, la dégradation de la thyroglobuline avec liberal ion de 1 4 et 
de T} et l’expulsion vers le sang de . * lies-ci. Sous l’effet d’un sti¬ 
mulus adéquat les cellules follh ulain - internalisent un petit peu 
de thyroglobuline par phagocytose d .:ri fragment de colloïde 
(étape 5, • ligure 17-14). Dans la ■ ellule. la membrane de la vési¬ 
cule de phagocytose contenant du • TL'h le lusionne avec des 
lysosomes dont les enzymes Libèrent i - hormones actives, L, et 
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T 4 ,ainsi que les iodotyrosincs inactives, MIT ci DIT (étape 6), T^ 
Cl T 4 , qui sont très tiposolubles, traversent librement la mem¬ 
brane externe des cellules folliculaires pour gagner te sang (étape 

m 

Les MIT et DIT n'ont pas de rôle endocrine. Liode en est 
détaché rapidement par un enzyme spécialisé des cellules folli¬ 
culaires. Uiode ainsi libéré est recyclé et sert à la synthèse de nou¬ 
velles molécules d'hormone (étape 7b). Cet enzyme 
extrêmement spécifique détache uniquement l'iode des iodoty- 
rosines inactives et n’a aucune action sur celui de T 3 et T 4 utiles. 

I La majorité de la T 4 sécrétée est convertie en T 3 
ailleurs que dans la thyroïde 

T 4 constitue environ 90 % des hormones sécrétées par la thy¬ 
roïde. or son activité biologique est environ quatre fois moindre 
que celle de T 3 . La plupart de la T 4 sécrétée est convertie en T a > 
c’est-à-dire activée par soustraction d'un atome d'iodé surtout 
dans le foie et les reins. Environ 80 % de la T 3 circulante provient 
de I 1 activation de la T 4 sécrétée. Ainsi, bien que la thyroïde 
sécrète surtout de la T 4 „ c'est T 3 qui est la forme active de l'hor¬ 
mone dans les cellules-cibles. 


i L’hormone thyroïde est le principal facteur 
déterminant le métabolisme de base et a aussi 
d’autres effets 

Pratiquement chaque tissu de l’organisme est influencé directe¬ 
ment ou indirectement par l'hormone thyroïde. Les effets de T, 
et ï 4 peuvent être groupés en plusieurs catégories qui &c recou¬ 
pent plus ou moins. 

EFFET SUR LACTWITË MÉTABOLIQUE ET LA PRODUCTION DE 
CHALEUR 

Lhormone thyroïde augmente le métabolisme de base qui est le 
régime de croisière du métabolisme (cf. p. 512).. C’est le principal 
facteur déterminant la consommation d'Q , et La dépense d’éner¬ 
gie au repos., 

Ldïei calorigénique (producteur de chaleur) est étroitement 
lié à l’effet de l’hormone thyroïde sur le métabolisme car l'aug- 
«tentation de celui-ci va de pair avec celle de la production, de 
chaleur. 

EFFET SVMmTHÜMIMÉTIQUE 

Toute action semblable à l’une de celles causées par le système 
nerveux sympathique est qualifiée d’effet sympathomimétique. 
Lhormone thyroïde augmente la réponse des cellules cibles aux 
catécholainines, noradrénaline des neurones postgangliormatreâ 
du système nerveux sympathique et adrénaline produite par La 
mêdullosurrênale. Lhormone thyroïde exerce cet effet par le biais 
dé L'augmentation du nombre de récepteurs spécifiques des caté- 
chokmines des cellules-cibles. Beaucoup des symptômes liés à la 
sécrétion excessive d’hormone thyroïde sont semblables à ceux 
qui accompagnent l'activation du système sympathique. 

EFFET SUR LE CŒUR 

Lhormone thyroïde renforce l'effet des caiécho la mines sur le 
cœur ; elle accélère le cœur et stimule sa force de contraction 
d'où l’augmentation du débit cardiaque. 


EFFETS SUR LA CROISSANCE ET SUR LE SYSTÈME NERVEUX 

Lhormone thyroïde est indispensable à la croissance normale en 
raison de son elfet sur l’hormone somatotrope. Non seulement 
l’hormone thyroïde stimule la sécrétion de STH mais aussi elle 
favorise l'action de celle-ci (ou des somatomédines) sur la crois¬ 
sance du squelette et b synthèse de protéines. L^a croissance est 
arrêtée chez tes enfants souffrant d'insuffisance thyroïde, un effet 
réversible par l'administration d'hormone de remplacement. A 
La différence de STH, l’hormone thyroïde ne cause pas une crois¬ 
sance excessive. 

Lhormone thyroïde a un rôle crucial dans 3e développement 
normal du système nerveux, du système nerveux central surtout. 
Le développement est fortement perturbé si l'insuffisance thy¬ 
roïde existe dès la naissance. Lhormone thyroïde est aussi impor¬ 
tante pour le fonctionnement normal du SNC de l'adulte. 

I La sécrétion d'hormone thyroïde dépend 
de l'axe hypothalamo-hypophysaire 

L'hormone thyréotrope (TSH), hormone trophique de la thy¬ 
roïde sécrétée par l’an té hypophyse, est le principal facteur dont 
dépend la sécrétion d'hormone thyroïde (• figure 17-15). Qua¬ 
siment chacune des étapes de la synthèse cl de la libération de 
l'hormone thyroïde est stimulée par la TSH. 

Outre qu'elle stimule production d'hormone thyroïde, 
TSH est responsable du maintien en bon état de la glande thy¬ 
roïde, En l'absence de TSH, la thyroïde s'atrophie {son volume 
diminue) et sécrète très peu d’hormone. Â l'inverse, elle s'hy¬ 
pertrophie (La taille de chaque cellule folliculaire augmente) et 
S'hypcrplâSlé (lé nombre des cellules folliculaires augmente) en 
cas de Stimulation excessive par la TSI1. 

La thyréolibérine (TRH) hypothalamique (hormone de 
libération de TSH) stimule la production de TSH par l'antéhy¬ 
pophyse tandis que l'hormone thyroïde exerce une rétroaction 
négative qui la réduit. De même que les autres réirMCùuns néga¬ 
tives, celle-ci tend à stabiliser la production d’hormone thyroïde. 

À La différence de la plupart des autres hormones, il n'y a pas 
chez l'adulte de variations brusques et importantes de ta sécré¬ 
tion de l’hormone thyroïde. Le seul Facteur bien identifié d'aug¬ 
mentation de la production de TRH et, par conséquent, de TSH 
et d'hormone thyroïde, est l'exposition au froid chez les nouveau- 
nés chez qui ceci est un mécanisme d'adaptation essentiel, U très 
forte augmentation de l'hormone thyroïde, qui stimule la pro¬ 
duction de chaleur, contribue probablement au maint te n de la 
température de l’organisme au moment de ta naissance quand le 
nouveau-né passe de l’environnement maternel chaud à un envi¬ 
ronnement aérien plus froid- Une réponse semblable de la TSH 
à (‘exposition au froid n'a pas lieu chez l'adulte alors qu’elle aurait 
une signification physiologique ei qu'elle existe dans de nom¬ 
breuses espèces animales (ceci est peut-être lté à l'absence quasi 
complète chez l'adulte humain de dépôts de graisse brune, la 
variété de tissu adipeux spécialisée dans la production de cha¬ 
leur, NdT). 

Différents facteurs stressants inhibent la secret ton de TSH 
et d'hormone thyroïde, probablement par suite de messages ner¬ 
veux reçus par l’hypothalamus. La signification physiologique dé 
cette observation est conjeciurale. 
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lion de Na* favorisée par l'aldostérone cause La rétention d’H ,0 
par osmose d’oii l'augmentation du volume du LKC ce qui esl 
important dans la régulation à long terme de la pression arié- 
rielle. 

Lcs minéralocorticoïdes sont néfessuiw û la survie. Sans 
aldostérone la mort survient par suite du choc circulatoire dû à. la 
diminution importante du volume du plasma liée à la perte de 
Na 4 ci de l’eau que celui-ci reLient. Si certains déficits hormonaux 
peuvent causer la mort prématurée, aucun d'entre eux n'est aussi 
rapidement mortel que le manque de minéralocorticoïdes. 

La secrétion d'aldostérone est accrue 1) eu cas d’activation 
du système rénine-angi 01 ensine-aldostéroue sous l'influence de 
la déplétion en Na* ou de La chute de la pression artérielle et 2) 
en cas de stimulation directe de La corticosurrénale par l'aug¬ 
mentation de la concentration de K* dans le plasma (çf. • 
figure 13-15 p. 423). Contrairement aux glucocorticoïdes Vhor¬ 
mone corticotrope ACTH ne stimule pas la production d'aldo¬ 
stérone qui ne dépend dont pas de l'hypophyse antérieure. 

I Les glucocorticoïdes ont des effets métaboliques 
ètont un rôle important dans la réponse 
de l'organisme aux situations stressantes 

Le cortisol, qiu est le principal glucocorticoïde, a un rôle impor¬ 
tant dans le métabolisme des glucides, des protéines et des 
lipides ; il a un effet permissif pour d’autres hormones ci i! aide 
a résister au stress. 

EFFETS MÉTABOLIQUES 

Globalement, l’effet du cortisol est d'augmenter fa concentra¬ 
tion de glucose dans le sang «u détriment des réserves de lipides 
et des protéines. Plus particulièrement les effets du cortisol sont 
les suivants : 

H si imulc la néogtucogenèse (du grec tiens, nouveau et geue- 
ms, production) qui es i La production dans le foie d’un glucide. Le 
glycogène, à partir de matériaux autres que des glucides, nom¬ 
mément des acides aminés. Entre les repas ou durant le jeûne, 
quand il n’y a pas d'absorption de nutriments capables d’étre uti¬ 
lisés ou stockés, le glycogène du Loïc diminue au fur et à mesure 
qu'il libéré Le glucose qui passe dans le sang. La néoglucogenèse 
est primordiale pour la reconstitution du stock hépatique de gly¬ 
cogène et, par conséquent, pour le maintien de Sa concentration 
normale de glucose dans le sang entre les repas. Cette concentra- 
lion doit rester suffisante car le cerveau peut uniquement utiliser 
le glucose comme substrat de son métabolisme et ne contient pas 
de stock de glycogène qui pourrait lui en fournir. 

*■ Il inhibe L’entrée et l'utilisation du glucose dans de nom¬ 
breux tissus, mais pas dans le cerveau ; ccd contribue avec la 
néoglucogénése à L'augmentation du glucose dans le sang et favo¬ 
rise l’approvisionnement du cerveau en glucose qui lui est abso¬ 
lument nécessa t te. 

» 11 st i m ulc la dégradai ion des prolé mes dans beaucoup de t is¬ 

sus notamment tes muscles. Le clivage d'une partie des protéines 
musculaires en leurs acides aminés constitutifs cause 3a montée 
de la en ti centra lion de teux-cS dans 3c sang, tes acides aminés 
mobilisés sont disponibles notamment pour la néoglucogenèse et 
là où Us sont nécessaires par exemple pour la réparation tissu¬ 
laire ou la synthèse de nouvelles structures cellulaires. 


* Il favorise la lipolysé (du grec iipos. graisse et fusJs, dissolu¬ 
tion) qui est 3e clivage des lipides stockés dans le tissu adipeux 
aboutissant à fa libération d’acides gras libres dans le sang. Ceux- 
ci sont des combustibles énergétiques alternatifs pour les tissus 
qui peuvent les utiliser â la placé du glucose qui est ainsi écono¬ 
misé pour Le cerveau. 

EFFETS PERMISSIFS 

Les. effets permissifs (çf. p. 532) du cortisol sont 1res importants 
notamment pour È effet vasoconstricteuï des catécholamines. Le 
manque de cortisol réduit cet effet vasoconslricleur et favorise 
la survenue du choc circulatoire. 

RÔLE DANS LA RÉPONSE AUX SITUATIONS STRESSANTES 

C est un rôle essentiel du cortisol. Le stress est un ensemble de 
réponses non spécifiques de l'organisme à une situation telle 
que les mécanismes de défense de l'homéostasie sont dépassés ou 
risquent de l’être. Contrairement à l'usage courant, le mot .stress 
s'applique A l’état causé par mn/rtdtur stressant qui est le facteur 
ou L’agent responsable du stress. Toute une gamme de stimuli 
nocifs peut être A l'origine du stress : facteurs pJivsIqui-ü {trau¬ 
matisme, intervention chirurgicale, exposition au froid ou au 
chaud), cbrmrqm’S (manque d’oxygène, déséquilibre a ci do- 
basique), physiologiques (exercice vigoureux, douleur, hémorra¬ 
gie) et psyffiosüdtMiv (anxiété, peur, conflits personnels...). Tout 
stress, quelle qu’eu sent la cause, entraîne l'augmentation de la 
sécrétion de cortisol. 

Le rôle de celui-ci dans b réponse aux situations stressa ri tes 
esi imparfaitement connu, [explication qui suit est plausible. Un 
homme primitif et un animai blessés ou confrontés à une situa¬ 
tion menaçante doivent se passer de nourriture Faute de pouvoir 
s en procurer,, Les effets métaboliques du cortisol, réduction des 
stocks de lipides, accroissement dé ceux de glycogène hépatique 
et augmentation du glucose sanguin, protégeraient le cerveau 
pendant la période de malnutrition forcée. En outre les acides 
aminés libérés pourraient être utilisés pour les réparations tissu- 
lit ires nécessaires en cas de blessure. Le pool de glucose, d'acides 
aminés et d’acides gras est donc disponible en cas de nécessité, 

EFFETS ANTIINFLAMMATOIRES ET IMMUNOSUPPRESSEURS 

En cas d'administration de cortisol ou d'analogues de 
L celui-ci à des doses telles que la concentration de glu- 
I cocorticoides soit supérieure a sa valeur normale (doses 
* sMpraphyticdugitfurs ou pha r mcrccr Juglques), tous les effets 
métaboliques sont accentués et, en outre, des effets seconda très 
ont; lieu. Les plus importants sont les effets antiinflammatoires 
et immunosuppresseurs, Des glucocorticoïdes de synthèse ont 
été développés qui augmentent ces effets et réduisent les effets 
métaboliques. 

Ladminisuatioii de fortes doses de glucocorticoïdes inhibe 
pratiquement toutes les étapes de fa réponse inflammatoire d'où 
l'emploi de ces médicaments dans des affections dans lesquelles 
]’inFlammarion aboutit à des dégâts tissulaires comme fa polyar¬ 
thrite rhumatismale. Comme les glucocorticoïdes s’opposent A 
toutes les étapes du processus inflammatoire, par exemple en 
mettant * sur la louche » des lymphocytes qui sécrètent les anti¬ 
corps ou détruisent les cellules étrangères, ils sont très utilisés 
pour le traitement des maladies allergiques et la prévention du 
rejet d’un organe transplanté, 
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Un traitement par de tels stéroïdes doit être employé à bon 
escient et à dose raisonnable ; ccd pour plusieurs raisons, Pre¬ 
mièrement, parce qu'ils réduisent les réponses antiinflam ma - 
lu 1res et immunologiques normales,, ils réduisent la capacité de 
défense contre tes infections. Deuxièmement, employés à dose 
pharmacologique {c'est-à-dire supérieure aux quantités normale¬ 
ment produites) de façon prolongée, ils ont, en plus de leur effet 
ami Inflammatoire et immunosuppresseur, des effets secondaires 
indésirables parmi lesquels l'apparition d’ulcère gastroduodenal, 
de dîabèle, d'hypertension artérielle, d'atrophie cutanée caracté¬ 
risée par l'apparition de vergetures {petites raies rougeâtres dues 
à l’atrophie du tissu élastique) ei de faiblesse musculaire (véri¬ 
table myopathie (maladie du muscle) cortisonique dans certains 
cas). Troisièmement, la forte concentration de glucocorticoïdes 
exogènes exerce une rétroaction négative sur l'axe hypothalamo- 
hypophysaire de Sorte que la sec ré Lion d’ACTH est supprimée ou 
fortement réduite. Ceci entraîne l’atrophie des corticosurrénales 
qui peut être irréversible entraînant alors l’incapacité de l’orga¬ 
nisme à produire son propre cortisol 

I La sécrétion de cortisol dépend directement 
de Taxe hypothalamo-hypophyso-corticosyrrénal 

La sécrétion de cortisol est l'objet d’un rétrocontrôle négatif 
incluant l’hypothalamus et l'antéhypophyse (• ligure 17-20). 
Lhormone corticotrope (ACTIï) de l’antéhypophyse stimule La 
sécrétion de cortisol par le cortex surrénal. LACTH provient d'un 
précurseur qui est une grosse molécule, b pra-nplomélanocor- 
tine, produite par le réticulum endoplasmique des cellules sécré¬ 
trices d r ACTH de l’améhypophyse. Cette grosse molécule est 
clivée, avant toute sécrétion, en plusieurs peptides actifs, nom¬ 
mé me ni l'hormone milan otropf CM SI 0 eL une substance endo¬ 
gène du type de la morphine, La jî-endorphine (ef. p. 150). La 
signification de multiples produits de sécrétion issus d'un unique 
précurseur sera envisagée plus loin, 

La sécrétion des cellules productrices d’ÀGTH est comman¬ 
dée par la tibérine de cette hormone (CRH) sécrétée par l'hypo¬ 
thalamus. La boucle de rétroaction est complétée par l'effet 
inhibiteur du cortisol sur la sécrétion de CRU et d’ACTII par 
l'hypothalamus et l’hypophyse, respectivement. 

La concentration de cortisol dans le plasma est influencée 
par deux autres facteurs qui interfèrent avec La rétroaction néga¬ 
tive en modifiant le niveau de consigne ; le rythme circadien du 
cortisol et le stress. 

INFLUENCE DU RVTHME CIRCADIEN SUR LA SÉCRÉTION DE 
CORTISOL 

II y a, en effet, une variation circadienne de la concentration de 
cortisol dans le plasma ; elle est maximale lût le matin et mini¬ 
male la nuit (ch •ligure 17-3, p. 531). Ce rythme est une pro¬ 
priété intrinsèque du système hypothalamo-hypophysaire et est 
Lié au cycle veille-sommeil. Le pie ci Le minimum sont permutés 
cher les sujets qui travaillent La nuit et dorment le jour. Ceci a 
plus qu'un intérêt académique. Premièrement, la connaissance 
de l'heure du prélèvement est importante pour interpréter la 
concentration de cortisol mesurée. Deuxièmement, la liaison de 
la sécrétion de cortisol au cycle nuit-jour, remcL en question la 
pratique courante des changements d'équipe, c’est-à-dire du 
transfert du travailleur des équipes de jour aux équipes de nuit et 
vice-versa, 
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Métabolites 
énergétiques 
disponibles pour 
des synthèses qui ^ 
s'opposent aux 
effets du altess 


r Glucose sanguin (par ElimuEation 
de la néaglucogonése et inhidiüon 
Oh ta capturé du glucose par tes cellules! 

î Acides aminés dans le sang {par 
siimufation de la dégradation des protéines) 

î Acides gms dans le sang 
(par stimulation de la lipotyss) 


• FIGURE î7-20 

Contrôle de ta sécrétion de cortisol 


INFLUENCE DU STRESS SUR LA SÉCRÉTION DE CORTISOL 

Le second facteur qui interfère avec la rétroaction négative au 
point de pouvoir l’emporter sur ■non action stabilisante est le 
sLresÿ. Dans Loutes sortes de situations stressantes, il y a aug¬ 
mentation considérable de la sécrétion de cortisol due à l'acti¬ 
vité accrue de l’axe hypothalamo hypophysaire ïnlluencé par le 
système nerveux central. L'importance de la monLée du cortisol 
plasmatique reflète l'intensité du (acteur stressant ; elle est plus 
forte en cas de .stress sévère qu'en as de stress léger. 
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I La corticosurrénale sécrète des hormones sexuelles La sécrétion de chacune des hormones de la 

mâles et féminines dans les deux sexes corticosurrénale peut être excessive ou insuffisante 


Dans les deux sexes, le cortex surrénal sécrété à la fois des andro¬ 
gènes, eu hormones sexuelles mâles, et des œstrogènes, ou hor¬ 
mones sexuelles féminines. Toutefois ce sont les gonades qui 
sont le principal lieu de production des hormones sexuelles ; les 
testicules dans le cas des androgènes et les ovaires dans lé cas des 
oestrogènes. Il y a donc prépondérance des androgènes circulants 
dans le sexe masculin et des oestrogènes dans le sexe féminin. 
Cependant, aucune hormone n'esî totalement spécifique d'un 
sexe à l'exception de celles du placenta pendant la grossesse ; en 
effet le cortex surrénal produit dans les deux sexes une faible 
quantité d’hormone du sexe opposé. 

Normalement, les hormones sexuelles des corticosurrénales 
ne sont pas assez abondantes ou actives pour avoir un effet mas¬ 
culinisant ou féminisant propre. La seule hormone sexuelle cor¬ 
ticosurrénale d'importance est la déhydroépiandrostérone 
(DHEA), Dandrogènt primordial produit par les testicules est la 
testostérone mais la DHEA, beaucoup moins active, est te plus 
important des androgènes de la corticosurrénale ; son effet est 
masqué par celui de la testostérone dans le sexe masculin mais 
elle a une certaine importance dans le sexe féminin où il n'y a pas 
d’autre androgène. La DHEA a dans lé sexe féminin certains 
effets de type androgène comme le développement de la pilosité 
axillaire et pubienne, la poussée de croissance pubertaire et la 
recherche du plaisir sexuel 

Une poussée de sécrétion de DHEA commence à la puberté 
et est maximale vers 25 à 30 ans, Après 30 ans la sécrétion dé 
DHEA diminue progressivement si bien que sa concentration 
plasmatique est seulement 15 % de sa valeur maximale vers 
60 ans. 


t n ni Des chercheurs pensent que le déclin lié à l’âge dé 

..J la DHEA et d'autres hormones comme la ST H et la 
mé lato ni ne jouent un rôle dans certains des problèmes 
f liés au vieillissement, Les premiers essais de traitement 
substitutif par la DHEA auraient montré une certaine amé¬ 
lioration physique comme l'augmentation de la masse maigre et 
la diminution de la graisse mais les principaux effets étaient 
l'amélioration de la sensation de bien être ét la meilleure capacité 
de répondre à un facteur stressant. Les défenseurs de l'adminis¬ 
tration de DHEA ne suggèrent pas que le maintien dé la concen¬ 
tration juvénile de cette hormone est une fontaine de jouvence 
(c’est-à-dire que cela n'augmentera pas l’espérance de vie) mais 
peut aider à se sentir et, à se comporter comme quelqu’un de 
moins âgé. D'autres pensent que les arguments en faveur de 3a 
DHEA sont encore fragiles et que les risques possibles de son 
administration prolongée n'ont pas été suffisamment évalués. Il 
pourrait y avoir un risque accru de maladie coronaire chez les 
femmes prenant de la DHEA du fait de la baisse observée des 
HDL, le « bon » cholestérol (p. 268) ainsi que de cancer du sein 
ou de l’ovaire chez ta femme et de ta prostate chez l'homme. La 
« Food and Drug Administration » des États-Unis a refusé en 
1985 9a vente libre de la DHEA sans prescription médicale en rai¬ 
son des risques possibles et du manque de preuves de sou effi¬ 
cacité. Cependant le produit est disponible à grande échelle 
actuellement comme supplément alimentaire ce qui est autorisé 
a la condition que l'étiquette ne fasse pas mention d’indications 
médicales. 


Les troubles du fonctionnement tics corticosurrénales 
' ■ -Ly' t variés, même s’ï Is ne son \ pas \rès courants. 11 peut 
y avoir sécrétion excessive de chacune des hormones de la 
*' corticosurrénale, clou l'existence de symptômes différents 
selon que l’hormone en excès est ladostérone, le cortisol ou un 
androgène, 

HYPERSÉCRÉTION D'ALDOSTÉRONE 

La secrétion excessive de minéralocorticoïde peu) être le fais 1) 
d'une tumeur corticosurrénale sécrétrice d’aldostérone (Syn¬ 
drome dé Cottn) ou 2) de la stimulation excessive des cellules 
sécrétrices d’aldostérone par le système rêninc-angiocensine. Les 
symptômes sont la rétention excessive de Na* (hvpemairérwtc) 
cl la déplétion en K* (hypokaliémie). Lhypertension artérielle., 
causée au moins en partie par la rétention de Na + et d’eau, est Fré¬ 
quente. 

HYPERSÉCRÉTION DE CORTISOL 

La sécrétion excessive de cortisol (Syndrome de Cushing) peut 
être causée par la stimulation exagérée du cortex surrénal due à 
l’excès de CRH el/uu d’ACTll ou par une tumeur de la cortico¬ 
surrénale sécrétant du cortisol dé façon incontrôlée. Les troubles 
sont dus à l’excès de glucocorticoïde et les symptômes les plus 
importants peuvent être rattachés a l'exagération de la néoglu- 
cogenèse. Quand trop d’acides aminés sont convertis en glyco¬ 
gène et glucose, l'organisme souffre des effets combinés dé l’excès 
de glucose cl du manque de protéines. Par exemple, la perte de 
protéines musculaires entraîne la perte de la Force musculaire et 
la fatigabilité et celle de protéines structurales dé la paroi des 
petits vaisseaux fragilise ceux-ci d'où la fréquence d'ecchymoses. 
Four des raisons mal connues une partie du glucose en excès 
est convertie en lipides dans certaines régions de l’organisme 
notamment l'abdomen, la face et les épaules alors que les extré¬ 
mités sont grêles ; tld h Ses termes descriptifs imagés de « bosse 
de bison * ou de « faciès lunaire » (•figure 17-21), 

HYPERSÉCRÉTION D'ANDROGÈNES 

La masculinisation par excès de sécrétion d’androgènes est moins 
rare que l’exceptionnelle féminisation due à l’excès d'œstrogènes 
de la corticosurrénale Ces deux affections sont appelées syn¬ 
drome adrénogéïiiital ce qui met en exergue l'effet de l’excès 
d’hormones sexuelles corticosurrénales sur les organes génitaux 
et les caractères sexuels. Le syndrome adrénogénital est dû le 
plus souvent â une anomalie enzymatique d'origine génétique 
telle que les cellules normalement sécrétrices de cortisol pro¬ 
duisent des androgènes. 

Les conséquences de l’excès d’androgènes dépendent du 
sexe et de l'âge auquel commence l’hypersécrétion. 

Femmes adultes. Les androgènes étant masculinisants leur 
sécrétion excessive entraîne dans le sexe féminin l’himutisme qui 
est le développement d'une pilosité de type masculin. Il y a habi¬ 
tuellement aussi acquisition d’autres caractères sexuels secon¬ 
daires masculins comme la gravité de La voix et Le développement 
des muscles. Du fait de la rétroaction exercée par les androgènes, 
ta stimulation des ovaires par le système hypothalamo-hypo- 
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(a) (b> 


• FIGURE 17-21 

Sujet souffrant du syndrome de Cushing, à) Jeune garçon avant le début de la maladie b) Faciès 
lunai ■ * du n ■ ê me garçon caractêu stiq ue du syndrome de Cushing quatre mois plus tard seulem ent 


physaire ■ si supprimée d'où Ut diminution des seins cl L’arrêt 
des réglés. 

Vu avenu-ne s/ém in in s, Quand te syndrome adrénogénital 
existe a la naissance chez les fillettes Ees organes génitaux 
externes sont de type masculin, parce que la sécrétion excessive 
d'amjipgeiu s est suffisamment précoce pour que les organes 
génitaux externes soient masculinisés au cours de la vie foetale 
coin me t lu _ Les mâles sous l'influence de La testostérone, Le cli¬ 
toris. qui c-,t l'homologue féminin du pénis masculin, est anor* 
mal e m en l . i ;■ ■■ ■.■ I ■ * • • ; h de son e q ue la de te ntl L nai i on, du sexe de 
l'enfant peut cire difficile de prime abord, Cet état est appelé 
|Wi-ml.rhi-!maptii‘>di>iin-. un étal dans lequel les gonades sont 
féminines uvain - mais les organes génitaux externes sont de 
type masculin (Dans le vrai hermaphrodisme il y a des gonades 
des deux sexes par suite d’une aberration chromosomique). 

fîrrrcom avant fa puberté, la sécrétion excessive prépuber¬ 
taire d'androgènes chez les garçons entraîne l'apparition préma¬ 
turée des caractères sexuels secondaires, mue de la voix, 
développement du pénis et libido. Cet éLat est la pseudo puberLc 
précoce, diffère tue de la vraie puberté qui est contemporaine dé 
l’augmenta don normale de La sécrétion d’androgènes par les tes¬ 
ticules. Dans la (pseudolpuberté précoce, La production excessive 
d'androgènes par la corticosurrénale n'est pas accompagnée de 
production de spermatozoïdes ou de toute autre activité des tes* 
ticules qui soin encore dans leur état prépubertaire immature 

il nu m adultes, Lexcès d'androgène des surrénales chez 
l'homme adulte n'a pas d'effets apparenls car un éventuel effet 
masculinisant de l'excès du faible androgène qu'est la. DUE A est 
iiulLsi ernahl du Fait de l'efiei masculinisant de la testostérone 
beaucoup plus puissante et abondante. 


INSUFFISANCE CORTICOSURRÉNALE 

Si l'une des glandes surrénales ne Joni. lionne pas, sa suppléance 
est assurée par l'hyperplasie et l’hypei uroplvie de l'autre, il faut 
donc que les deux glandes soient u u n te s pour qu’il y ail insuf¬ 
fisance surrénale. 

Dans la maladie d'Addisub, la si-t rélicm de toutes les caté¬ 
gories de cellules de b . orticosurrénale est dcEiciente. Il est pro¬ 
bable que ceci soit dû à la dt si tut tion de la glande par des 
auto-anticorps s’en prenant aux ccllult du cortex surrénal. Lin- 
suffisance corticosurrénale peut aussi itre secondaire à une ano¬ 
malie hypothalamo-hypophysaire responsable du manque 
d’ÀCTH. Dans la maladie d'Addison, il y a déficit en aldostérone 
et en cortisol alors que dans I insuffisant • surrénale secondaire le 
déficit porté seule me ni sur le cortisol pmstpu 3a sécrétion d’al¬ 
dostérone ne dépend pas de E'cfFel siinruLmi de l'ACTll 

[.es symptômes les plus menaçants de b maladie d'Addison 
sont dus au manque d’aldostérone. Dan^ les cas les plus sévères, 
l'affection est fatale en l'absence de traitEitient urgent adéquat car 
l'aldostérone est indispensable a la ■ Lrvïe. Cependant, l'insuffi¬ 
sance surrénale peut s’installer pnogressivi inenl et insidieuse¬ 
ment de sorte que l’aldostérone ne manque pas complètement 
mais est sécrélée en quantité insuffisante. Il y a alors rétention de 
K* (Hyperkaliémie) due à l'in suffisant ■ d'élimination de K" dans 
l'urine et déplétion en Na* JiypoFiadémie ■ due à b perte exces¬ 
sive de Na* dans l'urine. Ceci entrain* respectivement le risque 
de (roubles du rythme cardiaque et la dirai i ml in n du volume du 
LEC y compris ce tic du volume plasmatique qui est responsable 
d’hypotension artérielle 

Us symptômes dus au manque dt cortisol som prévisibles t 
mauvaise réponse aux situations stressar hypoglycémie 
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gmt! - . Leur résultat est la préparation cl la mobilisation des res¬ 
sources énergétiques. 

Soit le cas d'un homme des cavernes qui se trouve brusque¬ 
ment lace à face avec une bêle sauvage. Nous allons envisager 
les réponses nerveuses et hormonales qui devaient se produire 
dans une telle situation et que reproduit notre organisme exposé 
aune situation stressante du monde actuel. Nous avons déjà ren¬ 
contré ces réponses et il nous reste a étudier comment elles se 
coordonnent, 

RÔLE DU SYSTÈME NERVEUX SYMPATHIQUE ET 0£ 
L'ADRÉNALINE DANS LE STRESS 

Le principal élément de la réponse nerveuse est l'activation géné¬ 
rale du système nerveux sympathique. Ilaugmentation résultante 
du débit cardiaque et de la ventilation pulmonaire ainsi que la 
dérivation du. sang des régions en vasoconstriction (comme les 
reins et le tube digestif) vers les régions actives, muscles sque¬ 
lettiques é( cœur, préparent l’organisme à la Fuite ou au combat. 
Hn même temps, le système sympathique appelle à b rescousse 
l'adrénaline, une hormone, qui en renforce les effets el les étend 
à des tissus qui ne sont pas innervés par lut ce qui permet, par 
exemple, la mobilisation des réserves de lipides et de glucides. 

RÔLE DU SYSTÈME C RH-ACTH-CORTISOL DANS LE STRESS 

En ptus de ]'adrénaline, d'autres hormones participent à la 
réponse aux situations stressantes ( . tableau 17-3). La réponse 
hormonale prépondérante est L'activation du système CRH- 
ÀCTH-cortisoI, Ce dernier contribue à permettre à Forganisme 
de faire face A ta situation grâce, probablement, à ses cfleis méta¬ 
boliques. Le cortisol mobilise les réserves de lipides et de pro¬ 
téines et augmente celles de glucides ainsi que ta disponibilité du 
glucose dans le sang, il est logique de penser que l'augmenta¬ 
tion du glucose, des acides gras et des acides aminés disponibles 
en cas de besoin favorise l'approvisionnement du cerveau et 
fournit les matériaux nécessaires à ta réparation de tissus endom¬ 
magés. 

Outré les effets du cortisol, un autre élément de l’axe hypo- 
llia la mo-liypophyso-sur rénal, l'ACTH lui-même contribue à la 
résistance au stress. LA CTI 1 est Y un des multiples peptides qui 
favorisent l'apprentissage et interviennent dans les comporte¬ 
ments, Il est possible que ta sécrétion d’ACTH en cas de facteur 
stressant psychosocial aidé l'organisme à faire face A de futurs fac¬ 
teurs stressants grâce à l'apprentissage de comportements appro¬ 
priés. En outre, l'ACTH n’est pas Sécrétée isolément par 
l'antéhypophyse. En même temps qu’elle sont sécrétées la |i- 
êndurphine et d’autres substances voisines, qui proviennent du 
même précurseur que l’ACTH, la pro-opiomélanocortme- Une 
hypothèse est que la (^-endorphine, un opiacé endogène puissant 
joue le rôle d’analgésique (réduise la perception de la douleur) en 
cas de blessure associée au stréSs (cf- p- I ^0), 

RÔLE DES RÉPONSES HORMONALES CONTRIBUANT AU 
MAINTIEN DE LA PRESSION ARTÉRIELLE 

En plus des modifications hormonales qui mettent à contribu¬ 
tion les réserves d'énergie au cours du stress, d autres hormones 
entrent en jeu qui contribuent au maintien du volume sanguin et 
de la pression artérielle en situation d’urgence. Ce sont le sys¬ 
tème nerveux sympathique et l'adrénaline qui améliorent te fonc¬ 
tionnement de l'appareil circulatoire par leur action directe sur le 
ctEur et les vaisseaux. En outre le système rénine-angiotensme- 


TABLEAU 17-3 

Principales réponses hormonales au cours de 
la réponse à un agent stressant 

HORMONE VARIATION TÂCHE ACCOMPLIE 

Adrénaline f Renforcement de l'activité du système 

sympathique dans la préparation de 
l'organisme au combat ou à la fuite 

Mobilisation d'énergie stockée dans 
les glucides; augmentation du glucose 
et d'acides aminés dans Je sang 

Mobilisation de stocks d'énergie 
et d'élément', utilises dans des synthèses 
en vue de leur utilisation à la 
demande : augmentation du glucose,- 
d a ci des aminé s et d'acid es g ras 
dans le sang 

Facilitarion de l'apprentissage 
et de comportements par l'ACTH 

Rôle analgésique des ^-endorphines 
Sécrétées avec l'ACTH 

Conservation de sel et d'eau pour 
augmenter le volume plasmatique 
et maintenir la pression artérielle en cas 
de perte ra p< de de volu me plasm atiqu e 

Vasoconstriction des artérioles 
due à l'hormone a ntidtu rétique et à 
l’angiotensine El contribuant au 
maintien de la pression artérielle 

Facilitation de l'apprentissage 
par l'hormone antidiurétique 


CRH-ACTH- f 

Cortisol 


Rènine- 
angEostensi ne- 
aldostérone 

(Vasopressine] 1 f 


aldostérone est mis en jeu par suite de l'activation du système 
sympathique conséquence de ta diminul n de l'apport de sang 
aux reins (eF. p. 417). La sécrétion d'hormone antidiurétique est 
aussi augmentée en cas du situation stressante (eF. p. 450). 
Ensemble, ces hormones favorisent ta é tenu un d’eau et de sél et. 
par conséquent, tendent à augmenter le volume plasmatique ; 
ceci s’oppose, probablement, à ta chine de la pression artérielle 
que causerait ta diminution du vi lurrn plasmatique secondaire 
à une hémorragie ou aux sueurs abondantes déclenchées par 
l'imminence d’un danger, la luire nu ta Fuite, Langiotensine et 
l'hormone a lit ldi urc tique ont aussi f. effet vasü p ressê u r béné¬ 
fique en cas de baisse de ta pression artérielle due à une hémor¬ 
ragie (d. p. 2S9). De plus l’hormone airndiuréiiqur contribuerait 
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â l'apprentissage te qui prépare rail l'organisme à répondre dans 
le futur à un agent stressant. 

1 les multiples éléments de la réponse au stress 
sont coordonnés par I hypothalamus 

Toutes les réponses aux agents stressants décrites ci-dessus sont 
coordonnées directement ou indirectement par l’hypothalamus 
(• figure 17-23). Celui-ci reçoit des informations sur les agents 
stressants en provenance de pratiquement toutes les régions du 
cerveau et de multiples récepteurs périphériques, Lhypothgla- 
mus répond en activant directement le système nerveux sympa¬ 
thique ainsi que l’axe CRH-ACTH-cortisol et en déclenchant la 
sécrétion d'hormone antidiurétique. La stimulation sympathique 
cause, à son tour, la sécrétion d adrénaline, Üe plus la vasocons¬ 
triction des artérioles aiïérentes du rein par les catéçhokmines 
déclenche indirectement la sécrétion de réniiiè en réduisant le 
débit de sang oxygéné artériel perfusant les reins. La réninc, à 
son tour, met en branle le système angiotensine-aldostérone, Au 
toial l'hypothalamus est responsable de l'imbrication des 
réponses du système endocrine et du système nerveux sympa¬ 
thique au cours du stress, 

Le renforcement des activités circulatoire et respiratoire, la 
rétention d'eau et de sel et la mobilisation des réserves énergé¬ 


tiques sont sans doute bénéfiques en cas de facteur stressant phy¬ 
sique, comme la compétition sportive, La plupart des facteurs 
stressants de la vie courante sont psychosociaux mais ils n'en 
causent pas moins les mêmes réponses alors démesurées. Les fac¬ 
teurs stressants, par exemple l'anxiété qui précède un examen, 
l’énervemeni dans un embnuteillage, un conflit avec quelqu'un, 
peuvent entraîner un stress. La mobilisation rapide des res¬ 
sources de l’organisme qui est appropriée en cas de facteur stres¬ 
sant de nature physique ne I'csl plus, en général en cas de facteur 
stressant d’autre nature, Sïl n'y a pas besoin d’un supplément 
d’énergie, pas de lésions tissulaires ou pas de perle de sang, la 
mobilisation de réserves d’énergie et la rétention inutile de sel et 
d'eau sont probablement nuisibles en cas de stress émotionnel. 


CONTRÔLE ENDOCRINE 
DU MÉTABOLISME ÉNERGÉTIQUE 

Après avoir exposé les événements métaboliques qui se passent 
au cours du stress, il convient d’exposer ceux qui ont lieu dans 
les situations normales ainsi que les facteurs hormonaux dont 
ils dépendent. 


• FIGURE 17-23 

Râle intégrateur de l'hypothalamus dans la réponse 
aux agents stressants 
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I Le métaboîisrne énergétique comporte 
l'anabolisme le catabolisme et la conversion 
entre elles des molécules énergétiques 

Plu tïit iabolisitit: on entend l'ensemble des réactions chimiques 
qui otu lU'Li dans les cellules de l'organisme. Celles qui concer- 
i'm n i III dégradai ion. la synthèse et la transformation des trois 
catégories de molécules organiques riches en énergie potentielle 
— glucides. lipides et protéines — forment collectivement le 
métabolisme intermédiaire ou métabolisme énergétique 
■ tableau 17-4), 

Pendant La digestion les grosses molécules (macromoîé- 
Ctiles) de nutriments sont découpées en petites molécules absor¬ 
bables les puiicincs en acides aminés, les glucides complexes en 
monosact h arides (glucose surtout), les triglycérides (lipides ali¬ 
mentaires) en monoglycérides et acides gras libres. Ces molé¬ 
cules sont absorbées par La muqueuse de l'Intestin grêle et 
passent dans le sang directement ou par nniermëdiasrE de la 
lymphe 1 chapitre 15), 

ANABOLISME ET CATABOLISME 

II y a en p'L.Tin snmee échange de ces molécules organiques entre 
le sang et les cellules, Elles participent à deux processus méta¬ 
boliques, I anabolisme et le catabolisme (• figure 17-24). Pana- 
bolisine est la formation de grosses molécules organiques à partir 
de petites molécules élémentaires. En règle générale, il faut l'ap¬ 
port d'énergie sous la forme d'AIR Ces réactions aboutissent I) 
soit à lu ci u nu fa dure de matériaux nécessaires à la cellule comme 
d'. s pii -i il - de structure OU des produits de secrétion, 2) soit au 
siotkagi. d'. s nutriments ingérés qui ne sont pas utilisés irnrné- 
diaiuncm roirmu- source d’énergie ou matériaux de construc¬ 
tion, Les formes de stockage sont les lipides et le glycogène 
(forme de stockage du glucose). Le catabolisme est la dégrada¬ 


tion dans les cellules des grosses molécules organiques riches 
en énergie potentielle. Il y a deux niveaux du catabolisme : l) 
l’hydrolyse (cf. p. 4b6) des grosses molécules organiques intra¬ 
cellulaires en plus petites molécules qui, est semblable à la diges- 
lion à ceci prés quelle a lieu dans s rganisim- au lieu de la 
lumière du tube digestif (par exemple la libération de glucose A 
partir du glycogène dans le foie et les muscles squelettiques) et 
2) l'oxydation dé ces petites molécules qui fournit l'énergie 
nécessaire à la production d‘AIP (cf. p 2^ 

Plutôt que d’éire oxydées sur pla *• les petites molécules 
organiques produites par hydrolyse peuvent passer dans le sang, 
Les molécules de glucose, acides aminés et acides gras ainsi 
mobilisées peuvent être utilisées aillcurs dans l’organisme pour 3a 
production d’énergie ou des synthèses ce Mulâtres. 

Chez l’adulte, i! y a normalement équilibre cntrE l’anabo¬ 
lisme et le catabolisme de sorte que I organisme est dans un état 
dynamique stable tel qu’il semble immuable alors qu’il y a renou¬ 
vellement continuel des molécules org.u iques qui le constituent. 
Pendant la croissance, Tatubolisme ITrnpone sur le catabolisme. 

CONVERSION OES MOLÉCULES ORGANIQUES ENTRE ELLES 

Outre qu’elles sonl capables de resyn thé User à partir de petites 
molécules des macromolccules dé la nu-un 1 catégorie chimique, 
beaucoup de cellules de I organisme, notamment les cellules 
hépatiques, sonl en mesure de convertir ta plupart des petites 
molécules organiques en d'autres types lL molécules ; c’est le cas, 
par exemple, de La transformation d'ai ,i>. s aminés en glucose 
ou en acides gras, l>u lait de ces iransformatiens î’approvision- 
nement adéquat de l'organisme peutëLne assure par de nombreux 
types d'aliments. Il y a cependant de- limites. Les nutriments 
essentiels, tels que certains acides animés et les vitamines, sont 
indispensables car ils ne peuvent pas cire synthétisés dans l’or¬ 
ganisme. 


TABLEAU 17-4 

Résumé du métabolisme des nutriments 



PROCESSUS MÉTABOLIQUE 

RÉACTION 

CONSÉQUENCE 

Glycogène 

Glucose * Glycogène 

jglucose sanguin 

Glycogénolyse 

Glycogène ■ Glucose 

‘glucose sanguin 

Néoglucogonèfe 

Acides aminés —- Glucose 

tgluœse sanguin 

Synthèse de protéines 

Acides aminés -* Protéines 

4 Acides aminés sang u in s 

Dégradation de protéines 

Protéines —* Acides aminés 

t Acides aminés sanguins 

Synthèse de lipides IIipogenése, synthèse de triglycérides) 

Acides gras et glycërol—' Triglycérides 

] Acides gras sanguins 

□ègrâdâîiârt de lipides rlipulyse, dégradation des triglycérides! 

Triglycérides ~+ Acides gras et glycérol 

t Acides gras sang uin s 
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pool métabolique 
dans l'organisme 


Protéines de 
l’organisme 
(protéines de 
âtruclure ou produits 
de secrétion) 


Molécules stockées 
structurelles el lonctionnelles 
dans les cellules 


4 


Glycogène stocké 
dans le Joie et 
les muscles 



Acides 

aminés 



Urée "excrétion urinaire 
(élimination hors de 
l'organisme) 


Glucose 



Oxydation en 


CO. + H.Q -f- ATP (énargiei 

1 

Expiré 

(élimination hors 
de l'organisme) 



- 


+- - Anabolisme 
= Catabolisme 


Triglycértdes du 
tissu adipeux 
(lipides) 



/-- i 

Acides gras 

\ _ J 


y 


Combustible utilisé 
pour le métabolisme 
cellulaire 


• FIGURE 17-24 

Schéma simplifie des voies du métabolisme des nutriments organiques 


Le devenir des glucides ei des lipides ingérés est surtout 
d'être catabolises pour fournir de l'énergie. Les acides amines 
sont surtout utilisés pour la synthèse de protéines mais ils peu¬ 
vent aussi fournir de l’énergie après avoir été convertis en glu¬ 
cides ou en lipides. Ainsi les trois grandes classes de minime ni s 
peuvent servir de * * combustible » cl être stockées en cas d'apport 
excessif. 

A première vue, le métabolisme Énergétique parait relative- 
me ni simple. Uappori de nutriments doit être suffisant pour 1rs 
besoins en énergie et les réactions de synthèse de l'organisme. 
Toutefois, les choses ne sont pas si simples, cl ceci pour deux rai¬ 
sons . 1) les nutriments absorbés au moment des repas doivent 
être stockes afin de pouvoir être mis à disposition entre eux ; 2) 
Lé cerveau doit être approvisionné conilmu-lk-ment en glucose. 
Il convient d’envisager les implications de ces deux observations. 


I Comme la prise d'aliments est intermittente, 
les nutriments doivent être stockés entre les repas 

Lapport de nutriments énergétiques est discontinu. Il faut donc 
absorber un excès d'énergie à l’occasion des repas et la stocker en 
vue de son utilisation ultérieure quand i! n'y a pas d’absorption 
entre eux CA tableau 17-5). 

* Le glucose circuldttf en excès est stocke dans- le fuie et le 
muscle sous forme de glycogène, une grosse molécule faite de 
molécules de glucose liées entre elles. La quantité d’énergie stoc¬ 
kée dans le glycogène esi relative ment petite et correspond à 
peine aux besoins d'une journée. Une lois que le Foie et les 
muscles ont * fait le plein » de glycogène, le glucose supplcmen 
taire est converti cil acides gras et glyeérol à partie desquels sont 


562 


Chapitre 17 






























































































Tableau 17-5 

Stockage de « combustibles » dans l'organisme 


POURCENTAGE DU 
CONTENU TOTAL 


COMBUSTIBLE 

FORME 

CIRCULANTE 

FORME DE 
STOCKAGE 

PRINCIPAL 
LIEU DE 
STOCKAGE 

EN ENERGIE 
(et équivalent 
en kilücâlaries*) 

CAPACITÉ DE STOCKAGE 

RÔLE 

Glucides 

Glucose 

Glycogène 

Foie, 

muscle 

1%(1 500) 

Moins de 24 h 
d'énergie en stock 

Source initia le d'énergie : 
indispensable au cerveau 

Lipides 

Acides gras 
libres 

Triglycérides 

Tissu 

adipeux 

77% (143 000) 

Environ 2 mois 

d'énergie en stock 

Principal réservoir 
d'énergie ; source d'énergie 
durant le jeune 

Protéines 

Acides aminés 

Protéines 
de l'organisme 

Muscle 

22% (41 ÛOO) 

Stock inutilisable en 
totalité car des anomalies 

Source de glucose pour le 
cerveau pendant le jeune ; 


de structure et de fonction utilisation en dernier 
sont mortelles avant recours une fois les autres 
l'épuisement du stock stocks d'énergie épuisés 


synthétisés II-- triglycérides (glycéroî auquel sont Mes trois acides 
gras) vsscti lie II ornent dans le tissu adipeux. 

■ Lt> a* irles gras circulants en excès provenant tics aliments 
sont aussi incorporés dans les stocks de triglycérides 
* ] i-s acides aminés circuJanls en excès, qui ne sont pas utilisés 

pour l.i syndic-.* de protéines, ne seuil pas stockes sons forme de 
protéines mai - sont convertis en glucose et en acides gras qui 
sonl en lin de compte stockés dans le glycogène ou les triglycé¬ 
rides. 

Au total le (issu adipeux est le lieu de stockage primordial 
des Lr'-is categories de nutriments. Nomade ment, l'énergie stoc¬ 
kée dans les triglycérides est suffisante pour satisfaire les besoins 
de l'organisme pendant deux mois environ chex un sujet de poids 
normal et plus longtemps en cas de surpoids, Durant les jeûnes 
prolonges c e sont donc les acides gras libérés à partir des trigly¬ 
cérides qui sont la principale source d'énergie de la plupart des 
tissus. 

Une quantité importante d’énergie est stockée sous la forme 
de proteines de structure essentiellement dans les muscles qui 
contiennent la plus grande masse de protéines de l’organisme. 
ToutL-fuis les protéines ne sont pas la première source d'énergie 
nu puise l'organisme car elles om d'autres fonctions ce qui n'est 
pas le cas du glycogène et des triglycérides qui sont seulement 
des stocks d'énergie. 

1 Le cerveau doit être approvisionné 

continuellement en glucose 

Le second facteur compliquant le métabolisme énergétique est 
quc. n o rmal c me n i la seu le source d’é n ergic utilisable pa r le sys- 
teme nerveux central est le glucose, lk faut donc que la concen¬ 


tration de celui-ci dans le sang reste m deuils d'un seuil cri¬ 
tique i elle est normalement mai menue entre 4,5 et 5,5 moJ/litre 
(environ 0,8 à 1,1 g/tilrc). Le glycogent hépatique sert de réser¬ 
voir de glucose pendant un jeûne ■ oufl (quelques heures). Mais 
le siock de glycogène hépatique est r.qûdt'jm nt consommé de 
sorte que durant un jeûne de longue du un d'autres sources de 
glucose doivent être mises à conirilmiuui pour couvrir les 
besoins en énergie du cerveau. E'c- mièic'int-nc quand Ü n’y a pas 
d'absorption de glucose d’origine alimentaire tes tissus qui n'en 
Sotll pas des consommateurs ni lusils orientent leur métabo¬ 
lisme vers l’utilisation d'acides gras rendus disponibles par le 
catabolisme des triglycérides, i Vu\u me nient certains acides 
aminés peuvent être convertis en glin 1 au cours de la nenglu- 
eogenèse (production de glucose à ji.i tir de sources autres que 
des glucides) ce qui n'est pas le cas des acides gras. Ainsi, une 
fu is l es stoc ks d e glycogé n e é pui scs. lu r m a 1 1 est a ppruv is tonné 
par du glucose néoformè qui prüvu r du catabolisme des pro¬ 
téines ci de la conversion en glucose d’acides aminés ainsi 
libérés. 

I Les nutriments énergétiques stockés 

en périgde digestive et mobilisés entre les repas 

Comme nous venons de l'exposer, le sort des molécules orga¬ 
niques est Jonction de la situation me labo tique- de l'organisme. 

II y a deux étals mêtahotiques, la phase d'absorption et La phase 
dêjêlirtc correspondant il\s|m tiveine n. à la prise d'aliments cl 
aiJ jeûne {A tableau 17-6). 
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TABLEAU 17-6 

Comparaison do la situation post 

PHASE ^ 

MÉTABOLITE D'ABSORPTION 

prandiale et du jeûne 

PHASE DE 

JEÛNE 

Glucide* 

Le glucose est la 

Dégradation et 


principale source 

diminution des stocks 


d'énergie 

du glycogène 


Synthèse et 

Économie du glucose 


stockage du 

en vue de son utilisation 


glycogène 

par le cerveau 


Stockage du surplus 

Production 


sous forme de 

de glucose par 


triglycérides 

la néoglucogenèse 

Lipides 

Synthèse et 

Catabolisme 


stockage de 

des triglycérides 


triglycérides 

Fourniture d’énergie 
par les acides gras pour 
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PHASE D'ABSORPTION 

Après un repas, les nutriments insérés sont absorbés et passent 
dans le sang ; c'est la phase d'absorption (état post-prandial) 
Pendant celie-d, il y a abondance de glucose qui est alors la prin- 
dpale source d’énergie de préférence au* acides aminés et aux 
lipides absorbés car la plupart des cellules l’utilisent prioritaire¬ 
ment quand 11 est disponible. Les nutriments en excès, qui ne 
sont pas utilisés d’emblée pour la fourniture d’énergie ou la repa- 
ration des structures cellulaires, sont stockés sous forme de gly¬ 
cogène ou de lipides. 

PHASE DE JEÛNE 

Un repas normal est complètement absorbé au bout de quatre 
heures. Aussi avec les trois repas habituels il riy a pas d'absorp¬ 
tion à la fin de la matinée, à la fin de l'après-midi et durant la 
nuit. Ces périodes correspondent à l’état de jeûne qui fait suite 
au* périodes d'absorption Pendant ce jeûne les réserves endo¬ 
gènes d’énergie sont mises à contribution tandis que la néoglu- 
eogenfcse et l’économie de glucose assurent ^approvisionnement 
en glucose indispensable au cerveau. Par contre la synthèse de 
protéines et de lipides est réduite tandis que leur catabolisme 
est à l’origine de la fourniture de glucose et d'énergie. La synthèse 
de glucides passe par la néoglucogenèse mais l’utilisation du glu¬ 
cose comme source d’énergie est fortement réduite. 


11 faut insister sur le fait que la variation de la concentra¬ 
tion des nutriments dans le sang entre les périodes d'absorption 
et de jeûne n'est pas considérable. Pendant les périodes d'ab¬ 
sorption la surabondance de nutriments absorbés est telle qu’ils 
quittent rapidement le sang pour être utilisés ou stockés et leur 
concentrât ion sanguine est maintenue au niveau adéquat pen¬ 
dant le jeûne grâce au catabolisme des réserves. 

RÔLE DES TISSUS CRUCIAUX AU COURS DE S ÉTATS 
MÉTABOLIQUES 

Plusieurs tissus et organes ont des rôles différents au cours de 
l'alternance des états métaboliques. 

* Le foie a un rôle primordial pour le maintien de la concen¬ 
tration normale du glucose dans le sang. Il stocke du glycogène 
quand il y a du glucose disponible en excès, libère le glucose dans 
le sang quand c'est nécessaire et esi le site privilégié des inter- 
conversions métaboliques comme la néoglutogénése. 

■ Le tissu adipeux est le principal site de stockage et est 
important pour régler la concentration d’acides gras dans le sang. 

* Les muscles sont le principal site de stockage d'acides ami¬ 
nés et les principaux utilisateurs d'énergie. 

* Le cerveau inutilisé normalement que le glucose comme 
source d’énergie mais ne stocke pas de glycogène ce qui rend 
absolument indispensable le maintien de la concentration nor¬ 
male du glucose dans !e sang. 

I Les hormones du pancréas, insuline et glucagon, 
sont les principaux facteurs contrôlant 
le métabolisme énergétique 

Lorganisme doit « savoir » à quel moment il convient d’orienter 
la machinerie du métabolisme de ['anabolisme, avec constitu¬ 
tion de stocks, au catabolisme et à l'épargne de glucose. Le che¬ 
min pris par les nutriments organiques le long des voies du 
métabolisme dépend de différentes hormones dont l'insuline, le 
glucagon, l'adrénaline, le cortisol et l'hormone somatotrope. 
Dans la plupart des circonstances l'insuline et le glucagon sont 
les principaux facteurs hormonaux dont dépendent les allers et 
retours entre l'anabolisme et le catabolisme avec épargne de glu¬ 
cose selon que l’organisme est en période d'absorption OU dé 
jeûne, respectivement. 

Le pancréas est fait de tissu exocrine et de tissu endocrine. 
Le pancréas exocrine sécrète un suc alcalin et des enzymes diges¬ 
tifs qui gagnent la lumière du duodénum par le canal pancréa¬ 
tique. Des atnas de cellules endocrines, les îlots de Langerhans, 
sont -dispersés à l’intérieur du pancréas (cf. • figure 15-11, p. 
487). Les deux types cellulaires les plus importants des îlots sont 
les cellules hôta (|3) qui synthétisent et sécrètent l'insuli ne cl les 
cellules alpha (a) qui produisent le glucagon. Les cellules delta 
(D) sont le lieu de synthèse pancréatique de la somüïostdtinequè 
nous allons étudier avant de passer aux hormones les plus 
importantes pour le métabolisme énergétique. 

La somatostatine pancréatique inhibe l'activité de l'appareil 
digestif par différents moyens dont l'effet global est de ralentir la 
digestion des nutriments et de réduire la prise d'aliments. La 
somatostatine est libérée par l'effet direct sur les cellules D de la 
montée du glucose et des acides aminés dans le sang durant l'ab¬ 
sorption d’un repas Par cet effet inhibiteur, la somatostatine 
exerce une rétroaction négative qui ralentit la digestion et l’ab- 
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sorplion des repas ce qui prévient la montée excessive de b 
concentrât son die nul riment» dans le plasma. Elle agit aussi dé 
façon paracrine sur fa sécrétion des hormones pancréatiques 
diminua tu la sécrétion d’insuline, de glu argon et dé façon auto¬ 
crine en réduisant sa propre sécrétion. 

La somatostatine est aussi produite par des Cellules de La 
muqueuse digestive ou elle a une action paracrine inhibant La 
plupart des processus digestifs {cf. p . 482). En outre la somato¬ 
statine {alias GUI H) est produite par l'hypothalamus où elle 
inhibe la sécrétion de S IM (cf. p, 540), 

Nous passons maintenant à l'élude de 1 insuline et du glu- 
cagon et de la façon dont ils forment une unité fonctionnelle 
endocrine pour faire basculer le métabolisme de l'état dabsorp¬ 
tion à l’état posi prandial, 

1 L'insuline fait baisser la concentration dans le sang 
du glucose, des acides aminés et des acides gras 
et favorise leur stockage 

Les effets dé l'insuline sur le métabolisme des glucides, des 
lipides et des protéines sont importants. Elle fait baisser la 
concentration dans le sang du glucose, des acides aminés el des 
acides gras et favorise leur stockage. Quand ces molécules de 
nutriments mm absorbées ci pénétrent dans le sang après les 
repas, l'insuline favorise leur entrée dan» le» cellule» et leur 
conversion en glycogène, protéines et triglycérides, respective¬ 
ment. Dnsuliue exerce ses multiples effets soit é61 agissant sur les 
systèmes de transport des nutriments dans les cellules soit en 
modifiant l'activité d'enzyme» des différente» voies métabolique». 

ACTION SUR LES GLUCIDES 

La régulation homéostatique de la glycémie {concentration de 
glucose dans le sang) est une fonction essentielle du pancréas. 
Quatre effets de l'insuline contribuent a faire baisser {ou à s'op¬ 
poser à la montée de) la concentration de glucose dans le sang 
et à favoriser le stockage de glucides : 

1. EinsuÜne facilite l’entrée de glucose dans la plupart des cel¬ 
lule». En l’absence d'insuline, le glucose ne franchis, pas la mem¬ 
brane cellulaire de sorte que la plupart des tissus dépendent de 
l’insuline pour leur approvisionnement en glucose. 

2. L!insuline stimule la glycogertèsc c’est-à-dire la synthèse de 
glycogène à partir de glucose dans le foie et les muscles squelet¬ 
tiques. 

3. Linsuline s'oppose à la glycogénolyse qui est la scission du 
glycogène en glucose aussi bien dans le» muscles squelettiques 
que dans le foie. Ce faisant l'insuline favorise le stockage de glu¬ 
cide» ci réduit la production de glucose par le foie. 

4. Linsuline réduit aussi la production de glucose par le foie en 
inhibant la néoglucogenèse qui est la conversion d’acides ami¬ 
nés en glucose et glycogène dans le foie. 

Au total l'insuline fait baisser la glycémie en favorisant l’en¬ 
trée dans les cellules du glucose sanguin et en s'opposant simul¬ 
tanément aux deux mécanismes par lesquels le foie libère du 
glucose dan» le sang (néoglueogenèse et glycogénolyse). Einsu- 
linc est la seule hormone qui fait baisser la glycémie. Elle faci¬ 
lite rentrée du glucose dans les cellules en recrutant des 
transporteurs spécialisé» ce à quoi nous al Ion» nous intéresser 
maintenant. 


Le passage du glucose du, sang vers les cellules est accompli 
par un transporteur de la membrane cellulaire, le transporteur 
do glucose (GLUT) dont on a identifié six formes qui ont été 
numérotées dans l'ordre dans lequel clics oni cié idcrniliées, 
G LUT 1, G LUT 2, et ainsi de suite et qui sans exception trans¬ 
portent le glucose à travers la membrane cellulaire par diffusion 
facilitée (cf. p. 47). Chaque membre de la famille G LU T a un rôle 
particulier. Par exemple, G LUT 1 transporte le glucose à travers 
la barrière hémato-encéphalique et G LUT 3 est le principal trans¬ 
porteur dans les neurones. Le transporteur facilitant l’entrée du 
glucose dans la plupart des cellules esl G LUT 4 qui n'entre en 
action que sur ordre de l'insuline. Les molécules de glucose ne 
peuvent pas traverser la membrane cellulaire en l'absence d'insu¬ 
line ce qui rend la plupart des tissus tributaires de celle-ci pour 
leur approvisionnement en glucose el pour son utilisai km ulté¬ 
rieure. G LUT 4 est particulièrement abondant dans les tissus où 
a lieu le plus gros du prélèvement du glucose sanguin pendant 
la phase d’absorption, nommément les muscles tl le tissu adi¬ 
peux, 

G LUT 4 est le seul des transporteurs du glucose qui répond 
à l'insuline. A la différence des autres G LU T qui sont constam¬ 
ment présents dans La membrane cellulaire, G LUT 4 est exclu 
de celle-ci en l’absence d'insuline. Linsuline stimule la capture du 
glucose grâce au recrutement de ce transporteur. Les cellules 
sensibles à l'insuline contiennent un pool de tïl-UT 4 dans des 
vésicules intracellulaire. Ces vésicules migrent sous leffel de l'in¬ 
suline et fusionnent avec la membrane cellulaire dans laquelle 
s'insèrent les molécules de G LU T 4. C'est ainsi que la capture de 
glucose est rapidement multipliée de tOà 20 fois dans les cellules 
sensibles à l'insuline. Quand la sécrétion d'insuline retombe, tes 
transporteurs quittent la membrane et retournent dans le pool 
intracellulaire. 

Plusieurs tissus ne dépendent pas de l'insuline pour leur 
approvisionnement en glucose, nommément le cerveau, les 
muscles squelettique» du CrdvfjiJ el lé foie. Grâce aux molécules 
de GLU T l et 3, le glucose entre librement dans le cerveau qui 
dépend de lui à chaque instant pour scs besoins d’énergie. Les 
muscles squelettiques au travail ne dépendent pas de l'insuline 
contrairement aux muscles inactifs. La contraction musculaire 
déclenche l'insertion de GLU T 4 dans la membrane cellulaire des 
muscles actifs même en l'absence d'insuline. Ceci est important 
dans le traitement du diabète sucré comme «b sera expliqué 
plus loir, La capture de glucose par le foie, qui ne passe pas par 
G LU T 4, est indépendante de l'insuline, 

L insuline a également des effets importants sur les lipides 
Et les protéines. 

ACTION SUR LES LIPIDES 

Linsuline fait baisser la concentration d'acides gras dans le sang 
et favorise le stockage de triglycérides : 

1. Elle favorise l’entrée d'acides gras venant du sang, dans les 
cellules du tissu adipeux. 

2 . El le »t imul e l e n trée de glucose dans I es cellules du tissu adï - 
peux grâce au recrutement de G LUT 4. 

3. Elle stimule les réactions chimiques qui aboutissent à la syn¬ 
thèse de» triglycérides à partir du glucose et des arides gras, 

4. Elle inhibe la lipntyse (dégradation de» lipides) ce qui réduit 
la libération d’acides gras par lé tissu adipeux. 
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Globalement ces effets favorisent l'enlèvement de glucose 
et d'acides hors du sang et leur stockage sous forme de triglycé¬ 
rides. 

ACTION SUR LES PROTÉINES 

Ltnsuline fait baisser fa concentration des acides aminés dans le 
sang et stimule la synthèse des protéines : 

L Flic favorise le transport actif d'addes aminés du sang vers 
les cellules musculaires et vers d’autres tissus. Ceci réduit leur 
concentration dans le sang et fournit des matériau): pour la syn¬ 
thèse intracellulaire des protéines. 

2, Elle stimule la machinerie de la synthèse des protéines à par¬ 
tir des acides aminés dans les cellules. 

3, Elle s’oppose a la dégradation des proteines, 

Globalement ces effets favorisent l'anabolisme des protéines. 

C'est pour cela que l'insuline est essentielle à la croissance nor¬ 
male 

RÉSUMÉ DES EFFETS DE L'INSULINE 

En résumé l’insuline agit essentiellement dans les muscles sque¬ 
lettiques inactifs, le Cote et le tissu adipeux. Elle stimule les voies 
métaboliques responsables de l'augmentation de l'utilisaiton du 
glucose, du stockage des glucides et des lipides et de la synthèse 
des protéines. Ce faisant l’insuline fait baisser La concentration 
dans le sang du glucose, des acides gras et des acides aminés. 
Lensemble de ces effets est caractéristique de fa phase d'absorp¬ 
tion. De fait ta sécrétion d'insuline augmente après les repas ce 
qui oriente les voies métaboliques dans le sens de l'anabolisme. 

Quand il y a peu d’insuline sécrétée„ l’inverse se produit. 
Le nuée du glucose dans les cellules est ralentie et il y a catabo¬ 
lisme plutüt que synthèse de glycogène,, de triglycérides et de 
protéines. Celte situation prévaut pendant te jeûne durant lequel 
la sécrétion d’insuline diminue. Cependant, l'autre hormone pan¬ 
créatique, le glucagon joue aussi un rôle important dans le pas¬ 
sage du métabolisme post prandial au métabolisme à jeun. 


Outre la glycémie, d'autres facteurs interviennent dans le 
contrôle de la sécrétion d'insuline (• figure 17-23) : 

* Laugmen lJliun de la concentration dans le sa ng d’acides am i- 
néSp par exemple apres un repas riche en protéines, stimule direc¬ 
tement la sécrétion d'insuline par les cellules [3. El s’agis d'une 
rétroaction négative puisque l’insuline fait baisser la concentra¬ 
tion des acides aminés dans le sang en favorisant leur emree dans 
les cellules et fa synthèse des protéines. 

* Les principales hormones digestives secrétées sous l’effet de¬ 
là présence d'aliments dans la lumière, notamment celte du pep- 
tide insulinotrepe dépendant du glucose [GIP) (cf. p. 3135), sti¬ 
mulent la sécrétion d’insuline en plus des effets qu’elles exercent 
sur le fonctionnement même du tube digestif Celte réaction 
d'anticipation réalise une rétroaction positive avant même que 
fa concentration de glucose ei d’acides aminés augmente dans le 
sang par suite de la digestion et de l'absorption, (Lé GIP ainsi 
qu'un autre peptide sécrété par des cellules endocrines du duo¬ 
dénum, le * Glucagon Like Peptide » (GLP I) sont appelés 
gluco-mcrétines. Ils agissent sur les cellules [i par l’intermédiaire 
de récepteurs couplés à l’AMP cyclique. Ils ont un elTçi trophique 
sur elles cl stimulent la sécrétion d’insuline. De plus G LP I 
inhibe la sécrétion du glucagon et est anorexigène par son elïet 
sur les neurones de l'hypothalamus contrôlant la prise alimen¬ 
taire. CLP I est préservé dans le diabète de type 2 décrit plus loin 
ce qui suscite des espoirs pour son traitement, NdT.) 

* Le système nerveux autonome influence aussi la sécrétion 
d'insuEtne. Les îlots de Langerhans ont une riche innervation 
parasympathique (vagale) et sympathique. La stimulation para¬ 
sympathique, qui a lieu en réponse à la prise d'aliments, stimule 
1a sécrétion d’insuline. Il s'agit, là aussi, d’une réaction d’antici¬ 
pation. A l’opposé la stimulation sympathique et la sécrétion 


• FIGURE 17-25 

Facteurs CamtrôPant la sécrétion d'insuline 


I Hormones 

gastroiîHestlnates 


1 

\* 

Appoii 

alimentaire 

J 



I Le stimulus primordial 
de Ea sécrétion d'insuline 
est l'augmentation 
de la concentration du glucose 
dans le sang 

La sécrétion d’insuline est contrôlée par la 
rétroaction négative exercée directement 
sur les cellules 3 des îlots de Langerhans par 
la concentration de glucose dans le sang qui 
les perfuse, Lu u g mente tien de la concentra¬ 
tion de glucose au cours de la période d'ab¬ 
sorption stimule directement la synthèse et 
la libération d’insuliné par les cellules p. 

Uaugmentalion résuItante de l'insuline dans le sang fait baisser la 
concentration dans le sang du glucose en favorisant sou utilisa¬ 
tion et son stockage, A l'inverse., si la glycémie baisse en dessous 
de sa valeur normale, comme cela se produit à jeun, la sécrétion 
d'insuline est inhibée ce qui fait passer te métabolisme intermé¬ 
diaire de l’état post prandial à celui de jeûne. Ainsi cette simple 
rétroaction négative a pour effet d’assurer un approvisionnement 
relativement régulier en glucose des tissus sans fa participation 
d'autres facteurs hormonaux ou nerveux. 
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• FIGURE 17 26 

Conséquences à court terme du diabète sucre. Les conséquences à court temne du diabète sucré 
peuvent être classées en fonction des effets du déficit en insuline sur le métabolisme des glucides,des 

lipides et des protéines.Ces effets peuvent causer la mart de différentes façons. Voir pp, S67-56& pour l'explication des chiffres, 
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diabète correctement traités après une très longue évolution. 
Cependant pour en diminuer l’incidence il faut s’efforcer de 
maintenir le glucose Sanguin dans une étendue de variations nor¬ 
male. [Pour en savoir pins sur les stratégies actuelles et à venir 
employées dans le traitement du diabète, consulter l’encadré I En 
plus de l’essentiel, pp, 1 î6R- i i(j9). 


I L'excès d'insuline cause l'hypoglycémie 
qui « affame » le cerveau 

Diamétralement opposé au diabète sucré est l'excès d’insuline 
qui est responsable de l'hypoglycémie (concentration anormale- 
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ment basse du glucose dans le sang) qui peut survenir de deux 
façons. Premièrement, il peut y avoir excès d'insuline elles un 
diabétique qui a reçu, une dose trop importante pur rapport a l’ap- 
port d’aliments ou à l’activité physique ; ceci est cause de malaise 
ou, à un degré de plus, de coma hypoglycémique. Deuxième¬ 
ment, l'excès d'insuline peut cire causé par une tumeur des cel¬ 
lules P du pancréas ou une sensibilité excessive des cellules (1 
au glucose (hypoglycémie réactionnelle). En ce cas la réponse 
des cellules (3 est démesurée de sorte qu’elles sécrètent trop d'in- 
sulïne en réponse à l'augmentation de la glycémie consécutive à 
un repas riche en glucides ; en pareil cas l'hypoglycémie est la 
conséquence de l'entrée de trop de glucose dans les cellules due 
à l’excès d’insuline. 

Les conséquences de l’excès d’insuline portent essentielle¬ 
ment sur le cerveau. Celui-ci a besoin d'ètre continuellement 
approvisionné en glucose dont l'entrée dans Les cellules ner¬ 
veuses ne dépend pas de l'insuline. Quand il y a excès d’insu Une 
plus de glucose que normalement est transporté dans les cel¬ 
lules dépendant de celle-ci. Il en résulte l'hypoglycémie de sorte 
que le cerveau manque de glucose. Les troubles sont attribuables 
à la dépression des fonctions cérébrales ce qui peut, dans les cas 
graves, aboutira la perte de conscience et à la mort. Dans les cas 
d’hypoglycémie réactionnelle la chute de la glycémie est en géné¬ 
ral insuffisante pour entraîner ce s complications graves et b 
dépression du système nerveux central entrai ne seulement des 
troubles modérés comme des tremblements, la somnolence et le 
manque de concentration. 

Le irai le ment de l'hypoglycémie dépend de sa cause. Dés 
qu'il y a des arguments en Faveur d’une hypoglycémie eu cas dé 
surdosage d’insuline chez un sujet diabétique, il Faut faire 
prendre du sucre par le sujei ou lui en administrer. Le traite¬ 
ment de toute hypoglycémie sévère est une urgence afin d’éviter 
des séquelles cérébrales (d'au, à nouveau, l'importance de por¬ 
ter sur soi une carte de santé quand on est diabétique. NdT). 

Dans les cas d’hypoglycémie réaction ne lie, le traitement 
consisté à limiter la prise de glucose et de glucides générateurs de 
glucose ce qui est a priori paradoxal chez des sujets souffrant 
d’hypoglycémie. Mais ceci a pour but d'éviter la réponse exces¬ 
sive des cellules fl à rapport important de glucose. Ladmim^tra¬ 
tion de sucre ail cours d’un épisode d’hypoglycémie réactionnelle 
améliore temporairement les troubles. La glycémie est ramenée 
passagèrement â la normale de sorte que lés besoins du cerveau 
sont satisfaits. Mais ce glucose supplémentaire risque d entrai" 
lier la Sécrétion supplémentaire d'insuline ce qui peut aggraver la 
situation. 

1 L'action du glucagon est en général, opposés 
à celle de l'insuline 

Même sl l'insuline joue un rôle esse ni tel dans les ajuste Iticnis 
du métabolisme en phase post-prandiale et de jeune. Le produit 
de sécrétion des cellules a du pancréas, le glucagon est égale¬ 
ment important. Pour beaucoup de physiologistes les cellules |3 
Sécrétant l'insuline et les cellules « sécrétant le glucagon forment 
un couple endocrine dont les effets combinés sont essentiels 
pour le bon fonctionnement du métabolisme énergétique. 

Le glucagon agit sur beaucoup des processus métaboliques 
influencés par l’insu line et dans la plupart des cas de façon oppo¬ 
sée. Le principal lieu d’action de glucagon est le foie où il exerce 


différents çflets sur le métabolisme des glucides, des lipides cl 
des protéines, 

ACTION SUR LES GLUCIDES 

l'effet global du glucagon est d'augmenter La production et la 
libération par le foie de glucose dont il fait monter la concentra¬ 
tion dans 3c sang. Il exerce cet effet en supposant à la synthèse de 
glycogène, «n facilitant la glycogénolyse et en .stimulant ta glu- 
eogenêse. 

ACTION SU R LIS UPS DES 

Les effets du glucagon sur le métabolisme des lipides sont aussi 
opposés à ceux de l'insuline en ce qu’il favorise la lipolyse et 
inhibe la synthèse des triglycérides, faisant ainsi monter la 
concentration des acides gras dans le sang. 

ACTION SUR LES PROTÉINES 

Le glucagon favorise .le catabolisme des protéines par le foie mais 
n'a guère d'effet sur la concentration des acides aminés dans le 
sang car il n'agit pas sur les protéines musculaires qui constituent 
la masse de protéines la plus importante dans l'organisme. 

I La sécrétion du glucagon augmente en période 
post-prandiale 

Si l'on prend en compte les effets du glucagon sur U* catabolisme 
des stocks d'cnçrgie, on peut trouver logique que sa sécrétion, 
augmente à jeun et diminue du ram h période de digestion et 
d'absorption, à l’oppose de telle de l'insuline. De fait, l'insuline 
est souvent considérée comme l'hormone de la fêle, le glucagon 
comme celle du jeûne. Linsuline tend à stocker les nutriments 
quand ils sont à forte concentra Lion dans le sang comme après un 
repas, tandis que le glucagon favorise le catabolisme des nutri¬ 
ments stockés entre les repas de façon à soutenir leur concen¬ 
tration dans le sang, notamment celle du glucose, 

Comme dans le cas de l'insuline, le prtnupal Iacteur dont 
dépend la sécrétion de glucagon est l'action directe de ta concen¬ 
tration de glucose sur le pancréas endocrine ; dans le cas du glu¬ 
cagon, c'est la chute de La glycémie qui stimule la sécrétion des 
cellules <x du pancréas. Leftec hvperglycémiant de cette hormone 
tend â faire remonter la glycémie vers sa valeur Tiortnalii. A J’in¬ 
verse, l'augmentation de la concentration de glucose dans Ië 
sang, par exemple après les repas, supposé à la sécrétion de glu¬ 
cagon ce qui, là encore, tend à normaliser la glycémie. 

I L'insuline et le glucagon font équipe pour stabiliser 
la concentration dans le sang du glucose et des 
acides gras 

II y a donc un effet de rétroaction négative dirécit dé lâ concen¬ 
tration du glucose dans le sang sur les cellules u et sur les cel¬ 
lules fi mais en sens inverse, En d'autres mois, l'augmentation 
de la glycémie s’oppose à la sécrétion de glucagon et stimule celle 
de l’insuline, tandis que sa baisse stimule la sécrétion de glùca- 
gon tu s'oppose à celle de l'insuline (• figure 17-27). Comme le 
glucagon Lut monter la glycémie tandis que l’insuline la fait bais¬ 
ser, les variations de ia sécrétion de tes deux hormones contri¬ 
buent a maintenir la concentration du glucose dans le sang à 
l’intérieur de sa faible étendue de variation normale. 
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On ne connaît guère de manifestations 
cliniques dues en propre à l'excès ou au 
manque deglueagon. 

I L'adrénaline, le cortisol 
et l'hormone somatotrope ont aussi 
des effets propres sur le 
métabolisme 

Le rôle des hormones pancréatiques dans le 
métabolisme énergétique est primordial. 

D'autres hormones exercent cependant des 
effets directs sur le métabolisme indépen¬ 
damment toutefois des ajuste menu de celui- 
ci aux périodes d'absorption et de jeûne 
(A tableau 17-7), 

Les hormones du stress, adrénaline et cortisol, augmentent 
toutes deux la concentration dans le sang du glucose et des 
acides gras. En plus, le cortisol mobilise des acides aminés en 
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• FIGURE 1 7-27 

Action* corn plémenta ires du q luçagûn çTde llnsuli ne, Effets opposés dU gluçagran et de IInsuline 
sur fe glucose sanguin en cas d'absgiption d’un nepas riche en protéines, 


Favorisant le catabolisme des protéines. Ni l'une ni l’autre de ce.s 
hormones n'ont un rôle imponant dans le métabolisme énergé- 


A TABLEAU 17-7 

Contrôle hormonal du métabolisme en résumé 


PRINCIPAUX EFFETS MÉTABOLIQUES CONTRÔLE DE LA SÉCRÉTION 


HORMONE 

Effet sur 
le glucose 

du sang 

Effet sur Effet sur les 

les acides gras acides ami nés 
du sang du sang 

Effet sur les 
protéines 
musculaires 

Principal stimulus Principal rôle 

de la sécrétion dans la métabolisme 

Insuline 

1 

i 

1 

î 

f Glucose dans 
le sang 

Rôle fondamental pour la régulation du 
métabolisme postprandial et du jeune 

Glucagon 

t 

t 

Pas d'effet 

Pas d'effet 

i Gl ucose dans 
le sang 

Régulation du métabolisme post- 
prandial et en liaison avec l'insuline 
du jeûne 

Adrénaline 

! 

t 

Pas d'effet 

Pas d'effet 

Stimulation 
sympathique au 
cours du stress 

Approvisionnement en énergie 
en cas d'urçence 

Cortbol 

t 

T 

t 

1 

Situation 

stressante 

Mobilisation de * combustibles * 
et matériaux de base des 
synthèses au cours du stress 

Hormone somatotrope f 

î 

l 

t 

Sommeil profond 

Situation stressante 

Exercice 

[Glucose 

Normalement peu de rôle dans le 
métabolisme ; mobilisation de 
* combustibles b et économie de 
glucose au cours de situations épuisantes 


î = augmentation 
| - diminution 
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envisager ces deux mécanismes en commençant par l'étuck du 
remaniement osseux el par l'effet de PT H sur lui. 

I L'os est en perpétuel remaniement 

II faut se souvenir que l'os est un tissu vivant constitué par une 
matrice organique imprégnée de cristaux de sels de calcium et de 
phosphate et que W % du calcium de l’organisme sont conienus 
dans les os. En mobilisant du C.a 2 * stocké dans le tissu osseux, 
le PTH fait remonter la concentration de Ca 2+ du plasma dés 
quelle tend à baisser, 

Malgré leur apparence inerte, les os sont le siège de rema¬ 
niements continuels. La formation cl la résorption d’os ont lieu 
de façon concomitante de sorte que Vos est remodelé en perma¬ 
nence ; l’on considère que le squelette de l'adulte est complète¬ 
ment renouvelé tous les 10 arts. Le remodelage des os : 1) 
entretient les propriétés mécaniques du squelette et 2) contri¬ 
bue à la régulation de la concentration du Ca 2+ libre dans le 
plasma. Comment cela se Fait-il ? 

Il faut se souvenir qu'il y a trois types de cellules dans le 
tissu osseux. Les osféoMdstes sécrètent la matrice organique sur 
laquelle précipite ni les cristaux de phosphate de calcium Les 
ostéocytes sont tes ostéoblastes « en retraite * emprisonnés entre 
les parois osseuses qu’ils ont formées autour d’eux. Les ustéa- 
eïasles résorbent l'os voisin grâce à la production d'acides qui 
solubilisenl les cristaux de phosphate de calcium et d’enzymes 
qui dégradent la mairie? organique. Il y a en permanence dans 
l'os conflit d’intérêt entre les ostéoblastes constructeurs et les 
ostéoclastes destructeurs d’os. Pendani la plus grande partie de 
l'âge adulte la construction et la destruction d'os s’équilibrent de 
sorte que la masse osseuse est relativement stable durant ce tic 
période. Au cours de la croissance, la construction l’emporte sur 
la destruction osseuse grâce à l’action de STH ?! de IGE 

I Les contraintes mécaniques favorisent la formation 
d'os 

L?s con train les mécaniques font pencher La balance en faveur 
de la formation dos en causant l'augmentation de la masse cl de 
La solidité osseuses. Des facteurs mécaniques contribuent à ajus¬ 
ter la solidité des os aux efforts auxquels ils sont soumis. La For¬ 
mation d'os est d'autant plus importante que les tractions et la 
compressions auxquelles sont soumis les os sont plus grandes ; 
les os des athlètes sont plus solides et plus volumineux que ceux 
des sujets sédentaires. 

À l'opposé, la résorption remporte sur la formation d'os en 
réponse à la suppression des contraintes mécaniques. Par 
exemple il y a perte de tissu osseux en cas d'alitement prolongé 
ou de vol en apesanteur de longue durée. Les premiers astro¬ 
nautes ont perdu jusqu’à 20 % de leur capital osseux pendant 
Les vols en orbite ; l'exercice physique réduit ou supprime la perte 
de lissu osseux. 

La masse osseuse diminue avec le vieillissement. La 

.-f U'ni~ 

densité osseuse est maximale vers 30 ans et commence 
à diminuer vers 40 ans. Vers la cinquantaine ou la 
f soixantaine la résorption osseuse dépasse souvent la for¬ 
mation osseuse. Le résultat est La diminution de la masse 
osseuse appelée ostéoporose (du grec os/êun. os et poro s, pas¬ 
sage) (• figure 17-28} qui est caractérisée par la moindre for¬ 
mation de matrice extracdlultaire par suile de la diminution 


d'activité des ostéoblastes et^oii par l'activité accrue des ostéo¬ 
clastes plutôt que par È'insuffisance de la calcification osseuse. 
Les causes de l'ostéoporose sont mal connues, La conceniration 
de Ca i+ et PC 4 1 est normale de meme que la PTH, Losiéoporose 
est fréquente après la me nu pause ce qui Fait penser que La dispa¬ 
rition des asirogènes joue un rôle. La poursuite d'une activité 
physique retarde uu mieux prévient La perle osseuse même chez 
les sujets âgés. 

■ La PTH favorise le transfert du Ca 2 f des os au 
plasma 

A côté des facteurs mécaniques qui ont un rôle dans La solidité 
des os, la PTH se sert des os pendant toute l'existence comme 
d'une banque de dépôt dont cite retire du Ca 2+ à la demande 
pour stabiliser la concentration de Cia 2 " libre dans le plasma. La 
FTH Faii monter la concentration de Ca 2 ’ du plasma de deux 
façons, 

I. Leffet immédiat de La FTH est de promouvoir le transfert 
rapide vers lé plasma de Ca 2+ contenu dans le liquide qui remplit 
le réâcàu des canâliculeStk Los, Nous avons vu que de longs pro¬ 
longements cytoplasmiques des ostéocytes emprisonnés sont 
situés dans le réseau des canalicules osseux par où se font les 
échanges entre eux et la circulation par Hn remédia ire du liquide 
qui entoure ces prolongements. La FTH réalise Le transfert rapide 
de Ca 3+ grâce à une pompe Ca"* de la membrane tics prolonge¬ 
ments cytoplasmiques. Cette pompe favorise Le déplacement de 
Ca 2 * du liquide osseux vers les ostéocytes qui le iransféreni dans 
le plasma circulant dans les capillaires de l'os. C’est ainsi que 
PTH retire Car 4 d'une « billetterie rapide » sans * rien retirer du 
coffre c'est-à-dire sans causer d’atteinte à l'intégrité de la struc¬ 
ture osseuse. Normalement cet échange su fût â stabiliser la 
concentration de Ca 2 * dans te plasma. 


• FIGURE 17-28 

Comparaison d'as normal et ostéoporotique. Noter la raréfaction de l'os 
en cas d'ostéoporose. 
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* La principale hormone sécrétée par La méduLLosurrénale, 
l'adrénaline. renforce les effets de la stimulation du système ner¬ 
veux sympathique et contribue a la régulation de la pression arté¬ 
rielle. Elle contribue aussi indirectement à I 1 homéostasie en 
participant a la préparation de l'organisme â la Fliïté OU au com¬ 
bat grâce à l’augme mat ion de fa concentration dans le sang de 
glucose et d'acides gras qui fournissent L’énergie nécessaire au 
surcroît d’activité physique. 

* Les deux hormones sécrétées par le pancréas endocrine, L'in¬ 
suline et le glucagon, sont responsables des modifications des 
voies métaboliques selon que l'organisme est en période digestive 


ou à jeun, modifications dont reflet est dé stabiliser b concen¬ 
tration dans te sang des molécules de nutriments. 

• Lhormone parathyroïde (PTfi) sécrétée par tés glandes du 
même nom est cruciale pour le maintien à sa valeur normale de 
fa concentration dé Ca* dans le plasma. La PTK est vitale à caisse 
de l’importance dé Ca I+ dans de multiples phénomènes, cellu¬ 
laires et notamment pour l’excitabilité neuroirmsculairc. Eîn l'ab¬ 
sente de PTH la mort survient rapkkmeiii du fait de S’asphyxie 
causée par la contracture des muscles respiratoires. 

Indépendamment de l'homéostasie, des hormones dirigent 
Lia croissance et contrôlent la plupart des propriétés et des Ionc¬ 
tion S de l'appareil reproducteur. 
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Principes généraux d J endocrinologie 4pp. 529-535} 

1 Les hormones sont des messagers chimiques à long rayon d'ac¬ 
tion sécrétés dans le sang par des glandes fou des cellules) endo¬ 
crines dépourvues de canal excréteur et transportés par le sang 
jusqu'à des cellules-cibles spécifiques dont ils modifient k> fonc¬ 
tionnement en modifiant l'activité de protéines intracellulaires 
(cf. tableau 17- J, pp. 533-535). 

fl Alors mime que les hormones sont tra n sportées pair le sang vers 
toutes les cellules, elles agissent seulement sur les cellules-cibles 
équipées des récepteurs spécifiques auxquels elles se lient, 

I Les hormones appartiennent: à deux grandies classes en fonction 
de leur solubilité-les hormones hydrophiles (peptideset daté- 
cholamines) et les hormones liposolubles (stéroïdes et hormone 
thyroïde), 

I Le système endocrine a une importance toute particulière pour 
contrôler le métabolisme énergétique, l’équilibre hydro-électro- 
lytique, la croissance et 9a reproduction {cf. tableau 17- 1). 

I Certaines hormones son t trophiques c'est-à-dire q u'eiles sti mu- 
lent et entretiennent d'autres glandes endocrines. 

I La concentration plasmatique de chaque hormone est contrôlée 
normalement par deux types de messages ;i ) message nerveux 
qui stimule la sécrétion en réponse à un besoin particulier et 
commande aussi les variations circadiennes de fa sécrétion et 2) 
message chimique porté par une autre hormone qui peut être 
stimulant dans le cas d'une hormone trophique ou inhibiteur 
dans 9e cas de la rétroaction négative exercée par l'hormone 
d’une glande cible (cf. figures; 1 7-2et 17-3). 

Épiphyse et rythmes circadiens (pp. 535-537) 

I Le noyau suprachiasmatique (MSQ est l'horloge maîtresse de l'or¬ 
ganisme. Des variations spontanées de la concentration de pro¬ 
téines d'horloge dans le S MC intra inent des modifications 
cycliques des décharges neuronales produites dans cette région. 
Chaque cycle dure approximativement une journée et entraîne le 
rythme circadien, 

( Le rythme inhérent à cet oscillateur endogène est un peu plus 
long que 24 heures. Par conséquent. Le rythme circadien propre 
de l'organisme doit être entraîné quotidiennement par les 
signaux en provenance de l'environnement de sorte que les 
rythmes internes soient synchronisés avec le cycle veille/som¬ 
meil. 

I II y a dans les yeux des récepteurs sensibles à la lumière qui m'in¬ 
terviennent pas dans la vision et qui envoient des messages au 
SNC. Sous l'influence de celui-ci, la sécrétion de l'hormone mélâ- 
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tonine par l'épiphyse fluctue en rythme avec lé cycle 
lumièrs/obscurfté, diminuant! ta lumière et augmentant à l'obs¬ 
curité. On pense que fa mêla tonine synchronise les rythmes cir¬ 
cadiens endogènes dé l'organisme tels que des sécrétions 
hormonales et la température du corps avec des signaux exté¬ 
rieurs externes comme le cycle lumïÉre/übscurîté. 

Hypothalamus et hypophyse (pp, 537-542) 

fl L'hypophyse est faite de deux lobes distincts, l'hypophyse posté¬ 
rieure eï l'hypophyse antérieure (cf,figure 17-4). 

I L'hypothalamus, une région du cerveau, sécrète neuf hormones 
peptidiques; deux d'entre elles sont stockées dans l'hypophyse 
postérieure et sept atteignent par un vaisseau particulier — le 
système porte hypothalamo-hypophysaire — l'hypophyse anté¬ 
rieure où elles contrôlent la sécrétion d'une hormone particulière 
de celle-ci (cf, figures ï 7-5 ef ? 7-8). 

I l'hypophyse posténeu re est un p rolongement ne rv@ux dé ^hy¬ 
pothalamus. Deux petits peptides, l'hormone antidiurétique 
(vasopressine) et l'ocytocine, sont synthétisés dans le corps cel¬ 
lulaire de neurones situés dans l’hypothalamus, transportés le 
long de l'axone et stockés dans Ses terminaisons situées dans l'hy¬ 
pophyse postérieure. Ces hormones sécrétées par des neurones 
différents sont libérées dans le sang séparément sous l'effet de 
potentiel d'actions venant de l'hypothalamus J) L'hormone ante 
diuritique conserve l'eau durant la formation de l'urine et 2} 
f ocytocine stimule les contractions utérines pendant l'accouche¬ 
ment et ! éjection du lait pendant l'allaitement (clfigure 17-5). 

I L'hypophyse a ntérieure produit six hormones peptl digues.Ci nq 
sont des hormones trophiques 1) l'hormone thyréotrope (TSH) 
stimule la sécrétion d'hcr mené thyroïde ; 2) hormone adréno- 
corücotrop# (ACTH) stimule la sécrérion de cortisol par la corti¬ 
cosurrénale ; 3) et 4) les hormones gonadotropes — hormone 
follrculo-stîmulante et hormone lutéinisanté — stimulent la pro¬ 
duction de gamètes (ovule ou spermatozoïdes) ainsi que fa sécré¬ 
tion des hormones sexuelles ; 5) l'hormone somatotrope 
(hormone de croissance) stimule indirectement la croissance en 
causant 9a sécrétion des somatomédines qui agissent sur les os et 
les tissus mous ; 5TH exerce aussi des effets métaboliques ; enfin 
6) b prolactine stimule la production de lait et n'a pas d'effets tro¬ 
phique pour d'autres glandes endocrines (cf, figure 17-6). 

I L'hypophyse antérieure sécrète ses h orm ones d ans le sang en 
réponse à des hormones stimulantes et Inhibitrices de i J hypo¬ 
thalamus. Celui-çî esta son tour sous la dépendance de facteurs 
hormonaux et nerveux (cf. figures P 7-7 et 17-8 et tableau 17-21 
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endocrine du pancréas. L'autre hormone pancréatique, le gluca- 
gon, est sécrétée par les cellules a des îlots (cl, tableau 17-? r p, 
$72}.- 

K L'insuline favorise Ta nabol isme ; elle stîm ule l'entrée du 5 1 ucose, 
des acides gras et des acides aminés dans les cellules ainsi que 
leur conversion en glycogène, triglycérides et protéines, respec¬ 
tivement. Ce faisant,elle abaisse la concentration de ces petites 
molécules organiques dans le sang. 

1 U sécrétion dlnsuline augmente pendant la phase d'absorption, 
en grande partis b cause de l'effet stimulant direct du glucose sur 
les cellules P- ? pendant cette période, elle est le principal facteur 
qui oriente l'activité métabolique vers l'anabolisme (cf. figures 17- 
25 et 17-27). 

V Entre les plia ses d'a bsorptlon, le glucagon mobilise les petites 
molécules riches en énergie à partir des réserves.Le glucagon, qui 
est sécrété en réponse à l'effet direct de la baisse de la concen¬ 
tration de glucose dans le sang sur les cellules a du pancréas a en 
gros des effets opposés à ceux de l'insuline (cf. égure 17-27). 

Contrôle endocrine du métabolisme du calcium (pp. 573-577) 

I Les modifications de la concentration du Ca 2+ libre et diffusible, 
qui est responsable des effets biologiques de cet ion, ont des 
effets importants et menaçants,tout particulièrement sur l'exci¬ 
tabilité neuromusculaîre, Celle-ci est réduite par l'hypercalcémie 
et accrue par l'hypocalcémie.Si celle-ci est suffisamment sévère I 
peut y avoir contracture mortelle des muscles respiratoires, 

1 Trois hormones contribuent à Ea réputation de la concentration 
de ta 2+ (et de façon concomitante b celle de f î 0 4 3 ') dans le 
plasma ; l'hormone parathyroïde (PTH), Sa calcitonine et la vita¬ 
mine D activée. 

I La PTH, dont la sécrétion augmente sous ('effet direct de la baisse 
de la concentration de Ca 2 * dans le plasma, agit sur le tissu 
osseux,les reins et l'intestin pour faire remonter cette concentra¬ 
tion. Ce faisant elle prévient les conséquences potentiellement 


fatales de l'hypocalcémie. L'effet spécifique de ta PTH sur l'os est 
de favoriser à court terme le déplacement de Ca 3 + du liquide 
contenu dans les canalicules de Los vers le sang et de causer <3 
plus long terme la résorption osseuse en stimulant les ostéo¬ 
clastes (cellules qui dissolvent le tissu osseux) (cf, figures 1 7-29 et 
î 7-30). 

I La di ssolut ion des c rista ux de phosphate de ca Idu m de l'os libère 
dans le plasma du P0 4 5 ’ en même temps que du Ca 3+ , La PTH a 
deux effets sur te rein. D'une part,elle augmente la rêabsorption 
du Ca 3+ filtré ce qui réduit son excrétion urinaire et fait monter sa 
concentration dans le sang, D'autre part, elle réduit te réabsorp¬ 
tion de P 0 4 3 ' ce qui augmente son excrétion urinaire et fait bais» 
ser sa concentration dans le plasma, Ced est important car sans 
cela,l'augmentation de la concentration de PO., 3 ' dans le plasma 
entraînerait la redéposîtion de Ca 2+ dans l'os. 

I Déplus la PTH promeut l'activation de te vitamine D qui, à son 
tour, stimule l'absorption de Ca 3+ et de P 0 4 3 " pat l'intestin (cf. 
figure 17-30}. 

I La vitaminé D peut être synthétisée dans la peau à partir d'un 
dérivé du cholestérol en cas d'exposition au soleil ^fréquemment 
cette source de vitamine D endogène est insuffisante et 11 faut 
un apport: de vitamine D additionnelle par l'alimentation. Quelle 
qu'en soit l'origine, la vitamine D doit être activée par des réac¬ 
tions enzymatiques dans le foie et tes reins qui sont Se lieu où la 
PTH stimule l'activation de te vitamine D. La vitamine D doit être 
activée pour pouvoir agir sur l'absorption de Ca 2+ par l'intestin, 

1 La calcitonine, qui est prod uite par les cellules C de 9a thyroïde, est 
la troisième hormone qui contribue à la régulation de la concen¬ 
tration de Ca 2+ dans te sang. Sous l'effet d'une rétroaction néga¬ 
tive, elle est sécrétée en réponse à l'augmentation de cette 
concentration et s'y oppose en inhibant l'activité des ostéo¬ 
clastes. La calcitonine ne joue un rôle important que dans tes cas 
peu fréquents d'hypercalcémie (clfigure T 7-2% 


EXERCICES DE RÉVISION 


QinKstiens courtes, (Réponses p. A-461. 

1. Vrai ou faux. Toutes les g landes enboe rünes ont exclusivement 
une fonction endocrine. 

2 .. Vrai ou fa ux, La concentration d'hormone somatotrope da ns. le 
sang ntest pas plus forte chez l'enfant en croissance que chez 
l'adulte, 

3, Vrai ou feux. Des hormones sexuelles mites sont produites par 
le cortex surrénal dans les deux sexes., 

4 Vra i ou faux. Les excédents de g Eucose et d'acid es a m I nés et 
aussi ceux d'acides gras peuvent être mis en réserve sous forme 
de triglycérides, 

5 .. Vrai ou faux. L'insuline est Ea seule hormone capable de fai re¬ 
baisser la concentration de glucose dans le sang 

6 , Vrai ou fau x,Tout te Ca 3+ 1 ngérê est absorbé par i'ïntesti n. 

7, Une hormone dont 1e rôle prsncipa I est de stimuler te fonction¬ 

nement d'une autre glande endocrine est du point fonctionnel 
une hormone_ 

S, Le___de l'hypothalamus est l'horloge bio¬ 

logique maîtresse dans l'organisme, 

9, L'activité du_ est responsable de l'al¬ 

longement des os longs. 


10, La cavité des follicules de la glande thyroïde est remplie 

de__ dont le principal constituant est une 

grosse glycoprotéine appelée__ 

11, La conversion du glucose en glycogène est 

la_, La dégradation du glycogène en glucose 

est la _ _. La conversion d'acides aminés en gly¬ 
cogène est la_ 

12, Les trois compartiments avec lesquels 1e Ca 2 * du LEC est 

échangé sont_______„et 


13. Indiquer tes relations entre les hormones de l'axe hypotbafamo- 
hypophyso-cûiticosurréna! en utilisant le code ci-dessous pour 
identifier l'hormone correspondant à chaque emplacement 
vide : (a) cortisol ;<b) ACTH ? (c) CRH 


( 1 ) 

de l'hypothalamus stimule te sécrétion de 

( 2 ). _ 

par l'hypophyse antérieure,. 

(3) 

b son tour stimule la sécrétion de 

(4)_ 

par ta corticosurrénale. Par rétroaction négative. 

(5) 

inhibe te sécrétion de ( 6 ) 


et f de plus, réduit la sensibilité de l'hypophyse antérieure à 
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Les systèmes al appareils 
de l'organisme sont responsables 
rte l'homéostasie 


HOMEOSTASIE 
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L'homéostasie est 
essanlialle à la survie 
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CELLULES 




Le fonctionne ment normal! du système reproducteu r ne 
contribue pas à l'homéostasie et n'est pas nécessaire 
à la survie mais il est essentiel pour la perpétuation de 


l'espèce.C'est grâce à lui que le génome de chaque espèce 
survit aux individus et est transmis de génération en 
génération. 
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• FIGURE IB-1 


Gland 


Appareil reproducteur masculin, a) Coupe sagittale? du bassin. b) Vue postérieure 

de* origine* reproducteurs. Certains organes ont été partiellement enlevés. (b) 


1 La gamétogenèse se fait par méiose 

La plupart des cellules somatiques ont la capacité de se repro¬ 
duire, ce qui est essentiel pour la croissance, le remplacement et 
la répai iuinn tissulaires. La division cellulaire porte sur le noyau 
ci sur le i \ lupla^jiu- Dans les cellules somatiques la division du 
boyau sc lait par mitose au cours de laquelle le.s chromosomes se 
duplique ni (forment une copie) après quoi les deux copies se 
séparent ci gagnent chacune des deux cellules filles qui reçoivent 

ainsi un . 1 -.inu-ni complet du matériel génétique (le nombre 

diploïde ■ chromosomes), Dans le cas des gamètes la division 
du noyau sr fait par méiose de sorte que chacune des quatre cel¬ 
lules-filles reçoit seulement la moi Hé du matériel génétique, c'est- 
à-dire quV Ile a seulement vingt-trois chromosomes (le nombre 
haploïde) ■< l f. p. A-25). 


Lors de la méiose d une cellule germinale diploïde spéciali¬ 
sée il y a u ne se uîe ré pl tcai i on d es c h r « ntu >sl m n l- su iv ïe d t de us 
divisions cellulaires. Au cours de la ps mu h. division méiotique 
les chromosomes qu! se sont répliqués ne se séparent pas et res¬ 
té ni ensemble. Les chromosomes double* se disposent en paires 
homologues et les paires se séparent de sorte que chaque cellule 
fille reçoit seulement un chromosome double sur deux. Pendant 
la seconde division méiotique, les citron iosome s doubles de cha¬ 
cune de deux cellules-fi 11 es se sep.irem et se repartissent dans 
deux nouvelles cellules-fi Iles de sorte qu’il va, eu fin de compte, 
quatre cellules contenant chacune ut demi-ensemble de chro¬ 
mosomes soit un seul membre de c haque paire, Pendant ces évè¬ 
nements, les chromosomes b cnn u Èng il r-- d'origine paternelle et 
malern elle se distribuent au hasard d< sorte que chaque cellule 
fille contient un membre de chaque paire de chromosomes 
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• FIGURE 18-2 
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se différencier en testicules sous l'influence de la région du diro- 
mosome Y qui porte le gène SRY contenant le facteur de différen¬ 
ciation testietifcilre dont le mécanisme d’action n’est pas encore 
élucidé, Ce gène déclenche Sa série d'événements qui aboutissent 
au développement d’un individu de sexe masculin. Celle région 
SRY a m as culinise » les gonades primitives, c'est-à-dire qu'elle les 
transforme en testicules (la différenciation sexuelle est soumise à 
une * cascade d'activation génétique * dans laquelle intervien¬ 
nent d’autres facteurs que le gêne SRY aussi bien avant qu’aprês 
son expression , NdT)„ Comme les individus de sexe génétique 
féminin n'ont pas de gène SRY leurs gonades primitives ne reçoi¬ 
vent pas le signal qui les transformerait en testicules et, au lieu de 
cela, commencent â se différencier en ovaires vers la neuvième 
semaine de la vie intra-utérine. 

SEÎf E PHÉNOTYPIQUE 

Le sexe phénotypique, qui est le sexe anatomique apparent du 
sujet, dépend du sexe gonadique déterminé génétiquement, Par 
différenciation sexuelle on entend le développement chez l’em¬ 
bryon des organes génitaux externes et du tractus génital carac¬ 
téristiques du sexe masculin ou du sexe féminin. Comme dans 
le cas des gonades primitives indifférenciées, les embryons des 
deux sexes ont le potentiel de former tes organes génitaux 
externes et le tractus génital masculin ou féminin. Par exempte 3e 
même üssu embryonnaire peut devenir pénis ou clitoris. La dif¬ 
férenciation vers le système reproducteur masculin est due aux 
androgènes qui sont des hormones masculinisantes sécrétées par 
les testicules en développement et dont le plus puissant est la les 
tostérone. Labsence d’androgènes chez les fœtus féminins est 
responsable du développement du système reproducteur fémi¬ 
nin. Vers la dixième ou douzième semaine de la gestation, les 
sexes peuvent être aisément reconnus à l’aspect des organes géni¬ 
taux ex te nies. 

Il faut «tenir que les tissus reproducteurs indifférenciés de 
l'embryon se développent vers le type féminin en quelque sorte 
passivement parce qu’ils ne sont pas soumis à l’action des fac¬ 
teurs masculinisants. En l’absence d’hormone mile testiculaire, 
lé tractus génital et lès organes génitaux féminins, se dévelop¬ 
pent quel que soit le sexe génétique. Les ovaires ne sont pas 
indispensables â la féminisation fœtale. Un tel mécanisme de 
contrôle de la différenciation sexuelle est approprié car le foetus, 
quel que soit son sexe génétique, est exposé â l’influence de 
fortes concentrations d’hormones sexuelles féminines pendant 
toute la gestation. Si celles-ci contrôlaient le développement du 
tractus génital et des organes génitaux externes,, tous les fœtus 
Seraient féminisés. 

ERREURS PE IA DIFFÉRENTIATION SEXUELLE 

Dans L’immense majorité des cas le sexe génétique et 
-jL-' la différenciation sexuelle sont cohérents ; un male 
j génétique est anatomique ment et fonctionnellement 
* mile, et la même cohérence existe dans le sexe féminin. 
Occasionnellement il y a désaccord entre le sexe génétique 
et le sexe anatomique en rassoit d’erreurs survenues au cours de 
la différenciation sexuelle comme dans les exemples suivants : 

• Si les testicules ne se différencient pas correctement et ne 
sécrètent pas d'androgènes* il y a développement anatomique 
féminin chez un individu génétiquement mâle et Évidemment sté¬ 
rile, De même un individu génétiquement mâle dont les cellules- 


cibles sont dépourvues de récepteurs de la testosterone est fémi¬ 
nisé alors même que les testicules la secrétent en quantité adé¬ 
quate (cf. testicule féminisant, p. 532). 

* Les corticosurrénales sécrètent normalement un androgène 
faible, la défiydrüépinndrosférïine en quantité insuffisante pour 
masculiniser un individu génétiquement féminin. Toutefois la 
sécrétion excessive de cette hormone (par suite d’un défaut dans 
la cascade d'enzymes de la synthèse des corticos té rondes) pen¬ 
dant La période critique de la différenciation sexuelle entraîne 
chez des fœtus génétiquement féminin la masculinisation (cf. 
syndrome adrènogén[lai, p. 357). 

La discordance entre le sexe génétique cl le sexe apparent 
n’est parfois reconnue qu’à la puberté et cette découverte est 
cause d’une crise d'identité sexuelle dont le retentisse ment psy¬ 
chologique est grave. Par exemple, un individu génétiquement 
féminin cl ayant des ovaires mais des organes génitaux externes 
masculins peut être considéré et élevé comme un garçon jusqu'à 
ce que le développement desseins (dû au démarrage de là sécré¬ 
tion ovarienne) et l’absence d'apparition de barbe révèlent l'exis¬ 
tence du problème. U est donc extrêmement important de ne 
pas méconnaître un problème de différenciation sexuelle dès 
l'enfance. Une fois qu’un sexe a été assigné, il est possible de 3e 
renforcer si c'est nécessaire par un traitement hormonal et chi¬ 
rurgical de sorte que le développement psychoaffectif soit aussi 
normal que possible. Des troubles mineurs de la différenciation 
sexuelle se révèlent parfois par la stérilité. 


PHYSIOLOGIE DE LA REPRODUCTION 
MASCULINE 


Les testicules dérivent de la crête gonadique embryonnaire située 
à l’arrière de la cavité abdominale. Dans les derniers mois de la 
vie fœtale ils amorcent une lente descente et sortent de la cavité 
abdominale par le canal inguinal pour terminer dans 3c scro¬ 
tum, dont chaque testicule occupe la moitié correspondante. 
C’est la testostérone produite par les testicules du fœtus qui est 
responsable de la descente des testicules. Celle-ci est habituelle¬ 
ment terminée vers le septième mois de la vie foclafo de sorte que, 
à b naissance, elle est complète chez 98 % des bébés. 

^■iiin.r^ Il n’en est pas de même chez de nombreux préma¬ 
turés dont les testicules sont encore dans le canal 
inguinal à la naissance. Dans la plupart des cas la des¬ 
cente se complète spontanément avant la puberté ou peut 
être favorisée par l'administration de testostérone. Il est 
rare que les testicules ne soient pas descendus à l'âge adulte ; c'est 
ce qui est appelé la cryptorchidie (du grec Jinipfns, caché et 
orfefus, testicule).. 


t 


1 Dants le scrotum, les testkuIes bénéfident 
d*un enviicmnement moins chaud essentiel 
pour la spermatogenèse 

La température dans le scrotum est inférieure de plusieurs degrés 
Celsius i la température du noyau de l’organisme. La descente 
des testicules dans cet environnement moins chaud est essen¬ 
tielle car la spermatogenèse est sensible à la température et ne 
peut pas avoir lieu à la température du noyau. Un sujet atteint 
de cryptochidie ne produit donc pas de spermatozoïdes viables. 
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La position du scrotum par rapport à la cavité abdominale 
peut changer sous l'effet d’un réflexe spinal dont le rôle est 
important pour ajuster la température du scrotum. Dans un envi¬ 
ronnement froid, la contraction réflexe des muscles crémasters 
fait remonter le scrotum et rapproche les testicules de l’environ¬ 
nement abdominal plus chaud. Inversement, le relâchement de 
ces muscles dans un environnement chaud rend le scrotum plus 
profond et éloigne les testicules du noyau chaud de l’organisme. 

Les cellules de Leydig des testicules sécrètent la 
testostérone masculinisante 

Les testicules ont un double rôle : produire les spermatozoïdes et 
sécréter la testostérone. Les tubes séminifères très pelotonnés, 
où a lieu b spermatogenèse, occupent environ 80 % des tesli- 
cules-. Les cellules endocrines qui produisent la testostérone, les 
cellules de Leydig ou cellules interstitielles, sont situées dans le 
tissu conjonctif interstitiel qui occupe l’espace situé entre les 
tubes seminiferés (• figuré lÔ-4b)> Les spermatozoïdes et la tes¬ 
tostérone sont donc produits dans des parties du testicule de 
structure et de rôle differents. 

La testostérone est une hormone stéroïde dérivée du cho¬ 
lestérol comme les hormones sexuelles féminines, œstrogènes 
et progestérone. Une partie de la testostérone produite est sécré¬ 
tée dans le sang qui la transporte vers ses lieux d’action mais 
une bonne partie passe dans les tubes seminifêres où son rôle 
est important dans la spermatogenèse. 

Par la plupart de ses effets, la testostérone permet l'insémi¬ 
nation (dépôt de spermatozoïdes dans les votes génitales de la 
partenaire). Les effets peuvent être groupés en cinq catégories : 
J) effets sur le système reproducteur avant la naissance ; 2) effets 
sur les tissus spécifiques du sexe après la naissance ; 3} autres 
effets liés à la fonction reproductrice ; 4) effets sur les caractères 
sexuels secondaires et 3) effets sans rapports avec la reproduc¬ 
tion (A tableau 18-1), 

EFFETS SUR LE SYSTÈME REPRODUCTEUR AVANT 
LA NAISSANCE 

Avant la naissance, la sécrétion de testostérone par les testicules 
est responsable de la masculinisation du trac tus génital et des 
organes génitaux externes ainsi que de b descente des testicules 
dans le scrotum. Après la naissance, b -Sécrétion de testostérone 
cesse et le développe me ni du système reproducteur s arrête jus¬ 
qu’à la puberté, 

EFFETS SUR LES TISSUS SPÉCIFIQUES DU SEXE APRÈS 
LA NAISSANCE 

La puberté est la période de développement du système repro¬ 
ducteur jusqu'alors non fonctionnel aboutissant à la maturité 
sexuelle et i l'aptitude à procréer. Elle commence habituellement 
entre dix et quatorze ans, environ deux ans plus tôt en moyenne 
chez les filles que chez les garçons. Elle s’étend habituellement 
sur trois à cinq ans èt est faite d'un ensemble complexe de modi¬ 
fications endocrines, physiques et comportementales Ladoles- 
cence ne se réduit pas â la puberté ; c'éSï l'ensemble des 
transformations qui caractérisent té passage dé l'enfance à l'âge 
adulte et qui ne se limitent pas à là maturation sexuelle. 

Â la puberté, les cellules, de Leydig recommencent à sécré¬ 
ter de la testosterone et la spermatogenèse débute dans les tubes 
seminifêres. La testostérone est responsable de la croissance et de 


la maturation de tout l’appareil génital masculin. Sous l’action 
de 1a poussée de testostérone à la puberté, les testicules grossis¬ 
se ni et deviennent aptes à la spermatogenèse, les glandes 
sexuelles annexes augmentent de taille et deviennent sécrétrices, 
là taille du pénis et du scrotum augmente, 

Là permanence de la sécrétion de testostérone est néces¬ 
saire à Sa spermatogenèse et au maintien de Tétai mature du sys¬ 
tème reproducteur pendant tout lige adulte. Après leur début à 
la puberté, la sécrétion de testostérone et la spermatogenèse 
continuent pendant le reste de l'existence. Inactivité des testicules 
décline progressivement à partir de quarante-cinq ou cinquante 
ans même si des septuagénaires continuent à avoir une activité 
sexuelle voire même à engendrer. La diminution de la production 
de testostérone n'est pas due â la moindre stimulaiinn des testi¬ 
cules niais est probablement le fait d'altérations dégénératives 
de la mîcmcircubtion des testicules en rapport avec le vieillisse¬ 
ment, Ce déclin progressif est parfois appelé andropause — ou 
ménopause de l’homme — quoi qu’il ne soit pas programmé 
comme L’est la ménopause Féminine 

AUTRES EFFETS LIÉS A LA FONCTION REPRODUCTRICE 

La testostérone est responsable de l'apparition de là libido à b 
puberté et contribue à L'appétence sexuelle de l’homme adulte, 
□ans l’espèce humaine, ta libido est aussi influencée par de mul¬ 
tiples facteurs socioculturels et psychologiques. 

Toujours eu relation avec b fonction de reproduction» là tes¬ 
tostérone fait partie de la boucle de rétroaction normale dont 
dépend là sécrétion d hormones gonadotropes par l'hypophyse 
antérieure (voir plus loin). 

EFFETS SUR LES CARACTÈRES SEXUELS SECONDAIRES 

Tous les caractères sexuels secondaires masculins dépendent dé 
la testostérone, Ceci comporté : I) la disposition masculine de 
la pilosité (par exemple la barbe, là pilosité du tronc et la calvi¬ 
tie chez les individus prédisposés) ; 2) la gravité de la voix cau¬ 
sée par la croissance du larynx et l’épaississement des cordes 
vocales : 3) la configuration masculine du corps {par exemple les 
épaules larges et la musculature importante des membres) duc à 
la stimulation de la synthèse de protéines. 

EFFETS SANS RAPPORTS AVEC LA REPRODUCTION 

La testostérone à d'importants effets sans rapport avec la repro¬ 
duction. Elle stimule Tanabolisme (synthèse) des protéines et la 
croissance des os ce qui contribue au développement de la mus¬ 
culature et à la poussée dé croissance à la puberté. Paradoxale¬ 
ment, elle contribue à la soudure des cartilages de conjugaison 
et, par conséquent, a l'arrêt de la croissance (ef. p. 544), 

Dans lé règne animal, la testostérone est responsable dé 
l’agressivité des mâles mais que, dans l’espèce humaine, elle 
influence d’autres comportement* que le comportement sexuel 
est conjectural meme si certains culturistes et certains athlètes 
qui prennent des stéroïdes anabolisants, analogues de là testo¬ 
stérone, semblent être particulièrement agressifs (cf. p. 222), Il 
n'est pas évident que les différences de comportement entre les 
sexes dans l’espèce humaine sole ni fbticiinn ^Influences hor¬ 
monales plutôt que du conditionne ment social - 
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TABLEAU 18-1 

Effets de la testostérone 

Avaot Fa naissance 

Masculinise le fraaus génital et les organes génitaux 
externes 

Favorise la descente des testicules dam le scrotum 

Effets sur les tissu» spécifiques sexuelles 

Croissance et maturation du système reproducteur à la puberté 

Essentielle pour la spermatogenèse 

Entretien du trac tu s génital pendant la vie adulte 

Autres effets sur In reproduction 

Stimulation, de la libido ri la puberté 

Contrôle de h sécrétion des hormones gonadotropes 

EffeclsonSecondary Sexual Characteristics 
Développement de la pilosité masculine I par exemple la barbe) 
Mue de la voix par suite de l'épaississement des cordes vocales 
Développement musculaire responsable du morphotype masculin 

Action s a ut res que sur la reproduction 

Stimulation de l'anabolisme des protéines 

Croissance à la puberté et soudure des cartilages de 
conjugaison 

Tendance au comportement agressif 


0 La spermatogenèse est la production 
de spermatozoïdes abondants, mobiles, 
i x t r fi in e m - nt s péci a I Êsés 

La longue m tu ta k des tubes séminiféres dont les testicules sont 
remplk rsi d'environ 2>Q m (• figure LK-4a). Il y a deux types 
important 1 -, de . cl Iules dans tes tubes sémï ni lères : les cellules ger- 

• 111 j i, jJ i■ \ à tous les stades de leur différenciation en spmnato- 
otdcs et les cellules de soutien, cdJu les de Sertoïi qui fournissent 
une aide qruciali à La spermatogenèse !'• figure Èft-4b, c et d). 
L.a spermatogenèse est Le processus complexe par lequel Les sper¬ 
matogonies qui sont les cellules germinales primaires relative¬ 
ment peu diffère ne ie es cl diploïdes (contenant rassortiment 
complet de quarante-six chromosomes), prolifèrent et sont trans¬ 
formées en spermatozoïdes mobiles extrêmement différenciés et 
spécialises contenant chacun un contingent haploïde de vingt- 
irois chromosomes. 

Sur une vue en coupe au microscope la disposition anato¬ 
mique des eelluh germinales reflète la diffêrenciaiion des sper¬ 
matozoïdes. les cellules tes moins différenciées étant, à La 
périphérie et ks spermatozoïdes différenciés étant dans ta 
lumière du tube séminifere (• figure 18-4 b, cet d). La transfor¬ 


mation d'une spermatogonie en spcnnaiozoirU s matures prend 
64 jours. Plusieurs centaines de millions de spermatozoïdes arri¬ 
vent à maturité chaque jour, ta spL rmatng* * i il --i passe par trois 
grandes étapes : poJi/ér citron riirtorrcpn’. méi&üe et spenruagenèse 
(• figure 18-3). 

PROLIFÉRATION MITOTIQUE 

Les spermatogonies, situées a la p* liphérst des tubes sé mi ni le res, 
se divisent continuellement par mit ose. chaque cellule fille ayant 
quarante-six chromosomes kkntiques a ceux de ia cellule mère. 
Ceci fournit un apport permanent de ne mu lies cellules germi¬ 
nales. Après la division mitotique, l’unt des cellules filles reste 
une cellule germinale indifférenciée à la périphérie du tuhule ce 
qui pérennise la lignée germinale. Tanin? cellule fille amorce sa 
migration vers la lumière du ni huit ci la dilJ’érencLation qui 
aboutiront au spermatozoïde libre dans la lumière. Dans l’es¬ 
pèce humaine cette cellule fille, doui m mit nu-ut les spermato¬ 
zoïdes, passe par deux nouvelles • isiom mitotiques don nam 
naissance à quatre spermatocytes de premier ordre identiques. 
Après la dernière mitose, le speirnatoçyte primaire passe par une 
phase de repos durant laqueliu les dimmohoitn. 11 - se dédoublent, 
sans que se séparent les deux brins, dans l’attente de La première 
méiose. 

MÉIOSE 

Chaque spermatocyte dé premier onin (ayant quarante-six chro¬ 
mosomes) donne naissance a deux spermatot \ les de second 
ordre {chacun ayant vingt-trois î hromosomî -■ doubles) au cours 
de la première méiose, et finalement à | taiii spermalides {avant 
chacun vingt-trois chromosomes simple-J au terme de la seconde 
méiose. 

Il n'y a plus de division cellulaire api es celle étape de la sper¬ 
matogenèse. Chaque spermatide est modifiée pour devenir un 
spermatozoïde. EDu fait que chaque ■-.ptrimnugonii donne nais¬ 
sance par mitose à quatre sprrmalOk i . - de premier ordre el que 
chacun dé ceux-ci donne quatre spermatides (spermatozoïdes 
en devenir), la séquence complète de la spermatogenèse aboutit 
théoriquement a seize spc nna.it mit - pour chaque spermato¬ 
gonie qui sç divise. Cependant, il y a hahiluelLi menl de La perte 
en chemin de sorte que le rende me m isi rarement aussi impor¬ 
tant. 

SPERMIQGENËSE 

Au terme des méioses, la structure de- spermaiïdes esi encore 
proche de celle des spermatogonies a • = près qu'ils ont moitié 
moins de chromosomes. Ta production de spermatozoïdes 
mobiles, très spécialisés nécessité de profonde', modifications des 
spermalides. Ces! la spermiogenese. Lr spermatozoïdes sont 
pour l'essentiel des cellules dont a etc éliminé tout ce qui. du 
cytosol et des organites, n’est pas néa - --i n au transfert dans un 
ovocyte du matériel génétique. En quelque sorte te spermato¬ 
zoïde est un voyageur sans bagage qui porte seulement sur lut 
ce qui est nécessaire à la fécondation. 

Un spermatozoïde a quatre pru nes (• figure 18-6) : tête, 
acrosome, pièce intermédiaire et queue La télé est essenLtelle¬ 
ment constituée par Se noyau qui contient ('information géné¬ 
tique. Lacrosome est une vésicule située à L'extrémité de la tête el 
pleine d'enzymes qui jouent le rôle < une « perceuse enzyma¬ 
tique » pour que le spermatozoïde puisse pénétrer dans l'ovocyte. 
La mobilité des spermatozoïdes est due a leur longue queue dont 
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• FIGURE 10-6 

Anatomie du spermatozoïde a) Spermatozoïdes humains vus au micro¬ 
scope à contraste de phase, b) Vue longitudinale schématique d'un sperma¬ 
tozoïde. c) Coup', longitudinale de la tète d'un spermatozoïde. 


3 files |>h;i£<x >n-ni les constituants cellulaires expulsés par 
les spermaUties au cours de leur différenciation et détruisent les 
cellules germinales défectueuses qui ne se développe tu pas nor¬ 
malement. 

-4. files secr èlenr te !iquide des iubes seminiféres qui emporie 
les spermatozoïdes libres dans ta tum 1ère vers t'éptcJidyme où ils 
sont stockés et où leur maturation s’achève. 

5. Un i hnuihE important de ce liquide est la protéine de liai¬ 
son des androgènes qui, comme son nom l'indique se lie aux 


androgènes (c’esi-â-dire â b testosiércme) ce qui assure l'exis¬ 
tence d'une forte concentration de cette hormone dans la lumière 
des tubes séttitnifènes ce qui est essentiel pour la spermatogenèse, 
6. Hiles sont le siège du contrôle de Ea spermatogenèse par la 
testostérone et par l'hormone folliculo-stimu tante (FSH), files 
produisent aussi une hormone* l'inhibine qui exerce une rétroac¬ 
tion négative sur la sécrétion de FSH. 

I LH et FSH de l'hypophyse antérieure contrôlent 
la sécrétion de testostérone et la spermatogenèse 

Les deux hormones gonadotropes de l'hypophyse antérieure, 
l’hormone folliculo-sLimulante [FSH) et l'hormone lutëinisanle 
(LH), dont lé nom provient dé leur effet dans le sexe féminin 
tcf. p. 539)* tiennent sous leur dépendance le fonctionnement 
des testicules. 

CONTRÔLE PAR RÉTROACTION DES FONCTIONS 
DES TESTICULES 

FSH et LH agissent sur des constituants différents des testicules 
(• figure 1H-7). LH agit sur les cellules de Leydig dont elle 
contrôle b production de testostérone C comme ces cellules por¬ 
tent aussi le nom de cellules interstitielles, l'hormone lutéiru¬ 
sante est aussi nommée hormone stimulant les cellules 
interstitielles ou JCSH}. FSH agit sur les tubes séminifêrcs, plus 
particulièrement sur les cellules dé Sertoli, Ce qui a pour effet dé 
favoriser la spermatogenèse t-a sécrétion par l'hypophyse anté¬ 
rieure de LH et de FSII est stimulée par une seule hormone hypo¬ 
thalamique, la libériiie des hormones gonadotropes (GnRH) 
(cf. p. 540). 

La testostérone, sécrétée par les cellules de Leydig stimu¬ 
lées par la I .H* exerce une rétroaction négative de deux façons sus- 
la sécrétion de celle-ci. Premièrement, elle réduit la production 
de GnRH par son action directe sur ['hypothalamus cc qui a pour 
effet de réduire la sécrétion de LH et de FSH par l'hypophyse 
antérieure. Deuxièmement,, elle réduit par un effet direct la 
réponse à la GnRH des cellules sécrétrices de LH de l'hypophyse 
antérieure. G'cse pour ceite raison que la testostérone s'oppose 
plus fortement à la sécrétion de LH qu’à celle de FSH. 

Cesi un signal spécifique d’origine testiculaire, l'hormone 
peptidique inhibine sécrétée par les cellules de Leydig, qui s'op¬ 
pose à la sécrétion de FSH probablement par un effet direct sur 
l’hypophyse antérieure. Ceci contribue au contrôle Je la sper¬ 
matogenèse qui est stimulée par L'action de FSH sur les cellules 
de Sertoli. 

RÔLE DE LA TESTOSTÉRONE ET DE FSH DANS 
LA SPERMATOGENÈSE 

La FSH et le L31 ont toutes deux un rôle crucial dans le contrôle 
de la spermatogenèse par leur action sur les cellules de Sertoli. Ij 
testostérone est cruciale aux étapes de mitose et de méiose des 
cellules germinales, la FSH est nécessaire a la spermi-ogenèse La 
concentration de testostérone est beaucoup plus (brie dans les 
testicules que dans le sang car une grande partie de celte hor¬ 
mone produite localement par les cellules de Leydig est retenue 
dans le liquide tubulaire complexée avec ta protéine de liaison 
sécrétée par les cellules de Sertoli. Cette forte concentration est 
indispensable pour la production adéquate des spermatozoïdes.. 
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• FIGURE 

Contrô le hormo oa I des fonction â du testicule 


I L'activité de la Itbértne des hormones 
gonadotropes augmente à la puberté 

Alors même que les (est Seul es sécrète ni de b testostérone pen¬ 
dant la vie fœtale, ce qui masculinise l'appareil reproducteur, les 
testicules sont quiescents après la naissance et jusqu'à b puberté, 
Pendant la période prépubertaire, il n'y a pas de sécrétion su iri¬ 
sante de FSH et de LH pour stimuler les testicules. Les années 
écoulées jusqu’à la puberté donnent te temps à l’organisme de sc 
développer (physiquement au moins sinon psychologiquement) 
suffisamment pour pouvoir procréer (ceci est essentiel dans le 


sexe féminin dont l’organisme doit ëire capable de (aire lace au 
développement du fœtus). 

Durant la période prépubertaire, l’activité de GnRH est inhi¬ 
bée. La puberté est amorcée par l’augmentation de l’activité de 
la GnRIl entre huit el douze ans. Au stade initial de b puberté, 
la sécrétion de GnRH a lieu seulement la nuit ce qui cause de 
brèves poussées nocturnes de sécrétion de LH et, par suite, de 
teslostérone. La sécrétion de GnRH augmente progressivement 
au cours de l'avancement de la puberté jusqu'à ce que La sécrétion 
de GnRH, LH, FSH et testoslérone se fusse selon le mode adulte, 
^augmentation de b sécrétion de testostérone est responsable 
des modifications du physique, dont fait partie le développement 
des caractères sexuels secondaires. 

Les facteurs du déclenchement de ta puberté sont incertains. 
Une théorie en vogue est celle du rôle de b méiatnnfne, une hor¬ 
mone sécrétée par l’épiphyse (p. 536). la mélatonme, dont la 
sécrétion diminue sous l'effet de la lumière et augmemc dans 
l'obscurité, a un effet antigonadotrope dans beaucoup d’espèces. 
La lumière atteignant les yeux inhibe les voies nerveuses qui sti¬ 
mulent la sécrétion de mèlatonmc. Dans beaucoup d’espèces 
dont b reproduction est saisonnière, la diminution de la sécré¬ 
tion de mélatoninc quand les jours allongent el que les nuits 
raccourcissent marque le début de la saison de l’accouplement. 
Quelques chercheurs suggèrent que la réduction de la sécrétion 
de méhtoninc à la puberté, nu [arriment la nuit, contribuerait au 
déclenchement de la puberté 

En ayant terminé avec l'exposé des fonctions testiculaires 
nous allons aborder l'étude du rôle des autres parties de l'appareil 
reproducteur masculin. 

I Les spermatozoïdes sont stockés et concentrés 
et leur capacité à féconder augmente dans les canaux 
du tractus génital 

Le reste de l'appareil reproducteur masculin sert au dépOl du 
sperme dans les voies génitales féminines. Il comporte : 1) une 
suite dé canaux tortueux (le tractus génital) par lesquels les sper¬ 
matozoïdes quittent les testicules pour gagner l'extérieur, 2) plu¬ 
sieurs glandes accessoires qui fournissent des sécrétions 
importantes pour b viabilité el la molililé des spermatozoïdes ; cl 
3) le pénis qua pénètre dans le vagin pour y déposer le sperme. 

CONSTITUANTS DE LA VOIE GÉNITALE MASCULINE 

Lépididymc, en forme de virgule, est situé en arriéré dé chaque 
testicule (•figure 18-1, p. 585 et l8-4a, p 590). Les spermato¬ 
zoïdes produits dans les tubes séiuiniFères sont chassés dans 
Lépididyme sous l'effet de la sécrétion permanente du liquidé 
tubulaire par les cellules de Sertoli, Les canaux de chaque épidl- 
dyme convergent pour former de chaque côté un conduit 4 paroi 
musculaire épaisse, le canal déférent. Celui-ci suit un trajet 
ascendant dans le scrotum, traverse le canal inguinal et entre 
dans la cavité abdominale où il se termine dans b partie initiale 
de V urètre au col dé la vessie (• ligure 18-1). C'est par l'urètre 
que le sperme est expulsé a l'extrémité du pénis au cours de l’éja¬ 
culation. 

FONCTIONS DE LÉPIDJDYME ET DU CANAL DÉFÉRENT 

Ces canaux oui plusieurs rôles. Lépididymc et le canal défèrent 
sont la vote de sonie des spermatozoïdes hors du testicule. Au 
moment où Lis quittent le testicule, les spermatozoïdes sont inca- 
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pahles de se mouvoir ci de féconder. C’esi dans l’épididy me qu’fis 
acquiére-m taie capadté ; cet le maturation est favorisée par la 
ifôio&témne retenue dans le liquide luhulaire complexée avec la 
protéine de liaison des androgènes, lja capacité de féconder est 
encore renforcée quand les spermatozoïdes sont ultérieurement 
au contact des sécrétions du iracius génital féminin. Lacquisiiion 
de ces propriétés est appelée capacilation des spermatozoïdes. 
Lépididvme concentre le sperme environ cent lois en absorbant 
la plupart du liquide entré dans les tubes sëminifères. Les sper¬ 
matozoïdes progressent lentement, dans l'épididyme vers le canal 
déférent grâce aux contractions rythmiques du muscle lisse de 
la paroi de ces conduits. 

1 .ecanal déférent est un lieu de stockage important des sper¬ 
matozoïdes. Leur activité et leurs besoins métaboliques sont 
bibles de sorte qu'ils peuvent rester plusieurs jours entassés dans 
le canal déférent en utilisant seulement les sucres simples pré¬ 
sents dans les sécrétions puisqu'ils ne disposent pas d'apport san- 

«gwiu- 

VASECTOMIE 

La vasectomie est une méthode de Stérilisation rorfi- 

r ' mune chez l'homme, Au cours d’une intervention chi¬ 
rurgicale mineure, un petit segment du canal défère ni 
(allas vos ikjerrm d'où le terme de vasectomie) est sup¬ 
primé entre le testicule et Le canal inguinal, ce qui bloque le 
passage du sperme. Les spermatozoïdes qui s'accumulent en 
a mots t de la ligature du canal déférent sont éliminés par phago¬ 
cytose, Cette méthode qui bloque le passage des spermatozoïdes 
ne modifie pas la sécrétion dans le sang de testostérone par les 
cellules de Leydig de sorte qu'il n'y a pas de régression des carac¬ 
tères sexuels dépendant de la testostérone ni de la libido. 

I Les glandes sexuelles accessoires fournissent 
le gros du sperme 

Plusieurs glandes sexuelles accessoires — les vésicules séminales 
et ta prostate ■— déversent leur sécrétion clans le canal défèrent 
avant qu'd ne rejoigne l’urètre (• figure ld-L p.ïBa), Les vési¬ 
cules séminales paires débouchent dans la partie terminale des 
canaux déférents, une de chaque côté. La prostdlé est une grosse 
glande unique qui entoure complètement la partie Initiale de 
l'urètre. D’autres glandes accessoires paires, leagirtirdes bnlfm-uré- 
trüfcÿ débouchent dans l’urètre entre sa sorbe de là prostate et; 
son entrée dans le pénis. Enfin de multiples glandes â mucus 
sont situées le long de l'urètre. 

SPERME 

Au cours de l'éjaculation les glandes annexes fournissent des 
sécrétions qui contribuent à la viabilité des spermatozoïdes dans 
le tractus génital féminin. Ces sécrétions forment l’essentiel du 
sperme qui est le mélange qu'elles forme ni avec les spermato¬ 
zoïdes et le mucus. Les spermatozoïdes n cKcupent qu’une faible 
partie du volume du sperme éjaculé. 

RÔLES DES GLANDES SEXUELLES ACCESSOIRES MASCULINES 

Les glandes annexes ne sont pas indispensables à la fécondation 
mais la facilitent grandement ; 

* Les vésicules séminales 1 ) fournissent le fructose qui est la 
source essentielle d’énergie des spermatozoïdes éjaculés ; 2) sécrè¬ 


tent des pwsMgfendiacs dont te rôle serait de stimuler les eomrac¬ 
lions des tractus génitaux masculin et féminin ce qui contribue au 
cheminement des spermatozoïdes depuis le lieu où ils sont stoc¬ 
kés dans le tractus masculin jusqu’à l'endroit de la fécondation 
dans les trompes de Fallope ; 3) fournissent plus de la moitié du 
volume du sperme ce qui contribue à chasser ei à disperser dans 
l’urètre I amas compact des spermatozoïdes leur permettant de 
devenir mobiles ; et 4) sécrètent du fibrinogène, le précurseur de 
la fibrine qui forme la trame des caillots (cf. p. 323). 

* La prostate 1) sécrète un liquide alcalin qui neutralise l'aci¬ 
dité des sécrétions vaginales ce qui est important car la viabilité 
des spermatozoïdes est améliorée dans un environnement légè¬ 
rement alcalin ; et 2) fournit les enzymes de la coagulation et la 
fibrin «lysine. Les enzymes de la coagulation transforment le 
fibrinogène des vésicules séminales en fibrine qui fait coaguler 
le sperme ce qui empêche son élimination tors du retrait du pénis 
hors du vagin. Peu après te caillot de sperme est lyse par la/ihrf- 
noJysinr de ta prostate ce qui libère les spermatozoïdes mobiles 
dans le tractus génital féminin. 

* Pendant l’érecliun, les glandes bulbo-urètraleS sécrètent 
une sorte de mucus qui a le rôle de lubrifiant lors des rapports 
sexuels. 

Le siège et le rôle des différentes parties de l'appareil génital 
masculin sont résumés dans le A tableau 18-2. 

Avant de passer â l'étude du rapport sexuel au cours duquel 
les spermatozoïdes sont déposés dans les voies génitales terni- 
unies, nous allons discuter brièvement le rôle des pros raglan- 
dînes qui ont été découvertes dans le sperme mais qui sont 
abondantes dans tout l'organisme. 

I Les prostaglandines sont des messagers chimiques 
ubiquitaires d'action locale 

Les prostaglandines ont été identifiées initialement dans le 
sperme ; leur nom vient de ce que l'on croyait qu'elles prove¬ 
naient de la prostate alors que celles contenues dans le sperme 
viennent en réalité des vésicules séminales. Leur production et 
leurs effets ne sont aucunement confinés â l'appareil reproduc¬ 
teur Dérivées d’un acide gras, ce sont les messagers chimiques 
les plus ubiquitaires dans l'organisme. Elles sont produites dans 
pratiquement tous les tissus à partir de l'acide arachidonique, 
un acide gras qui fait partie des phospholipides de la membrane 
cellulaire et en est: détaché par un enzyme membranaire avant 
d’être transi orme en une prostaglandine qui tst un médiateur 
paracrine agissant localement (cf. p. 93). Une lois qu'ils ont agi 
ces médiateurs lipidiques sont inactivés rapidement par des 
enzymes locaux ou bien sont dégradés Sors de la traversée des 
poumons s’ils ont gagné la circulation sanguine de sorte qu'ils 
ne sont pas envoyés dans tout l'organisme. 

Les prostaglandines et d'autres dérivés apparentes de l'acide 
arachidonique— La posfacjydme, Le thramboxane et les Iruto- 
é mws — constitué ni collectivement les éicosanoïdes qui sont 
parmi les plus actives des substances biologiques connues. 

La Liste des effets des prostaglandines est confondante. Non 
seulement de faibles différentes de structure chimique causent 
de profondes différences d'effet biologique, mais en outre une 
mime molécule peut avoir des effets opposés dans différents tis¬ 
sus. Outre qu'ils favorisent le transport des spermatozoïdes 
contenus dans le sperme, ces médiateurs chimiques ont d'autres 


System»? reproduçîçyr 5$5 

CoDvriqhtad m ate 



4 TABLEAU 18-2 

Siège et rôle des constituants de l'appareil reproducteur masculin 


CQNSTITUANT NOMBRE ET SIÈGE 

Test i cule Pa i rs ? s it ués da ns I e scrotum, une poche 

cutanée suspendu* entre les cuisses 


ROLE 

Production des spermatozoïdes. 
Sécrétion de la testostérone 


É pldidyme Pa i rs ; l 'è p îd idym e est s itué en a rrière 

et :.inal déférent du testicofe ;le canal déférént part 

de rëpidtdyme, sort du scrotum, suit 
je canal inguinal et débouche dans 
furètre près du col dê la vessie 

Vésicule séminale Paires ; débouchent dans la portion terminale 

du canal déférent, une de chaque côté 


ru anda p rostatlcju e Unique; en tourna comp lètement Tu rèt re 

à la sortie de la vessie 


Voie de sortie des spermatozoïdes hors du testicule 
Siège de la maturation (motilité et capacité de féconder 
rovocyte) des spermatozoïdes 
Concentration et stockage des spermatozoïdes 

Fourniture de fructose pour la nourriture de s spermato¬ 
zoïdes éjaculés 

Sécrétion de prostaglandines qui stimulent la motilité 
des spermatozoïdes dans les tractus génitaux mâle et féminin 
Augmentation de volume du sperme 
Fourniture de précurseurs de la coagulation du sperme 

Sécrétion d'un liquide alcalin qui neutralise la sécrétion 
acide du vagin 

Déclenchement de la coagulation grâce à laquelle le 
sperme reste dans le vagin après le retrait du pénis 


GI ande b u I bo- urét raie Paires ; dé bo uc h ent d o n s l J u rétre, u ne de ch aque Secret ion d e mue u s pou r la lubrlfi cat ion 

coté,juste avant son entrée dans le pénis 


effets non seulement sur l'appareil reproducteur féminin mais 
aussi sur les appareils respiratoire, circulatoire, urinaire, diges¬ 
tif, nerveux et endocrine ainsi que sur l'agrégation plaquettaire, 
le métabolisme des lipides et linÉlamcitation (À tableau 16-3), 
Au fur et à mesure que progressent les cotmàls- 
j. sauces sur les effets des prostaglandines et des autres 
médiateurs lipidiques de nouveaux médicaments sont 
f développés et le mode d action de médicaments classiques 
est élucide. Ceci est le cas de l'aspirine dont l'action contre 
la douleur et la fièvre passe par le blocage de la conversion de 
l'acide arachidonique vers des prostaglandines. Des prostaglan¬ 
dines sont aussi utilisées dans le traitement des symptômes pré- 
mertSlruels et des donieuns menstruelles. De plus des 
prostaglandines particulières ont été prescrites dans des situa» 
lions aussi diverses que le déclenchement du travail, l'asthme, 
etc. 


RAPPORTS HÉTÉROSEXUELS 


L’union des gamètes mâle el féminin nécessite dans l'espèce 
humaine le dépôt du sperme dans le vagin de la femme au cours 
d'un rapport sexuel aussi, appelé coït ou copulation. 


I Lacté sexu e I mas c ulin a deux com posa n tes, 
l'érection el l'éjaculation 

Lacté sexuel masculin comporte deux composantes : 1) l'érec¬ 
tion ou durcissement du pénis normalement flasque ce qui per¬ 
met sa pénétration dans le vagin, et 2) l'éjaculation ou émission 
du sperme par le pénis en érection {À tableau lft-4). En plus de 
ces composantes qui ont directement un rôle dans la reproduo 
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TABLEAU 18-3 

Effets connus ou probables des prostaglandines 

APPAREIL OU 

GRANDE FONCTION ACTIONS DES PROSTAGLANDINES 

Appareil 

reproducteur 

Favorisent fa progression des spermatozo'i 
des par leu r action su r le m u sel e 1 i s se des 
voies génitales masculine et féminine 

Ont un râle dans l'ovulation 

Contribuent à la menstruation 

Contribuent à la préparation d<? fa partie 
maternelle du placenta 

Contribuent à l'accouchement 

Appareil 

respiratoire- 

Certaines favorisent la bronchoconstric¬ 
tion, d'autres la bronchodilatatlon 

Appareil urinaire 

Augmentent le débit sanguin rénal 

Augmentent l'excrétion urinaire d r eau et 
de sel 

Système digestif 

inhibent la sécrétion acide de l'estomac 

Stimulent la motilité intestinale 

Système nerveux 

interviennent dans ta libération et Faction 
des neurotransmetteurs 

Agissent sur le thermostat » hypothala 
inique d'où la montée de la température 
de l'organisme 

Exacerbation delà sensation de douleur 

Système endocrine 

Augmentent la sécrétion de cortisol 

Influencent dans de nombreux cas la 
sensibilité des tissus-dbles aux hormones 

Appareil cardio- 
vasculaire 

Influencent l'agrégation des plaquettes 

Métabolisme 

Inhibent Ea dégradation des lipides 

Systèmes 
de défense 

Favorisent de nombreux éléments de ta¬ 
ré po nse infla mma to i re, y compris l a 
fièvre 


lion, il y a un cycle de la réponse Sexuelle de rhütnme qui peut 
être divis* : i quatre phases : 

1. U plicisc iJ'ccdiIddon qui comporte l'érection ei i’exalta- 
Lion du désir sexuel î 

1. ta f’TiLjsf de piaf cüii durant laquelle les réponses précé¬ 
dentes devicnnent plus intenses el sont accompagnées de mani¬ 
festations générales comme l'accélération neile de ta fréquence 
cardiaque la montée de la pression artérielle, l'augmentation de 
la ventilât Ion pulmonaire et la tension des muscles ; 

3. Ul pfiu.se qui comporte l’éjaculation et d’autres 

pbçFUTinL'nL'-, dtanr le point culminatii est ta paroxysme de l’cxci- 


iation sexuelle et qui sont ressentis comme un plaisir physique 
intense ; 

4. la phase Je résolution durant laquelle les organes géni¬ 
taux et l'ensemble de l’organisme retournent ù leur état antérieur, 

Dans l’espèce humaine, l'acte sexuel comporte, en plus des 
composantes physiologiques proprement dites, une dimension 
émotionnelle, psychologique et sociale qui déborde du cadre de 
cet ouvrage consacre à la physiologie proprement dite. 

I Uéreetron est due à l'engorgement du pénis 
par du sang 

Le pénis est occupé en grande partie par du tissu érectile lait de 
trois colonnes longitudinales de tissu spongieux {• figure 18-1, 
p. 585). En l'absence d'excitation sexuelle, ce tissu crcclile 
contient peu de sang car les artérioles qui le desservent sont en 
vasoconstriction ; le pénis est alors petit et flasque. Au cours de 
l'excitation sexuelle, il y a vasodilatation réflexe de ces artères, 
le tissu spongieux se remplit de sang et le pénis augmente de 
volume et devient rigide. Les veines de drainage du pénis sont 
comprimées par l'engorgement ci l'expansion du lissu vascu¬ 
laire érectile ce qui réduit la sortie du sang et renforce son accu¬ 
mulation. Ce* phénomènes vasculaires locaux transforment le 
pénis en un organe allongé et rigide capable rie pénétrer dans le 
vagin 

RÉFLEXE D’ÉRECTION 

Le réflexe d’érection est déclenche par ta stimulation de rnéca- 
norécepteurs irès sensibles du gland. Un centre de l’éreclion a 
élé identïEiê récemment dans la panie inférieure de la moelle épi¬ 
nière- La stimulation tactile du gland déclenche l'activité vaso- 
dilatatrice des nerfs parasympathiques et diminue l'uctivite 
vasoconstrictrice des nerfs sympathiques sur les artérioles du 
pénis {• figure 18-8). Tant que cet arc réflexe est intact, l'érec¬ 
tion reste possible même chez les sujets paralysés pur suite d'une 
lésion de la moelle épinière située plus haut. 

Cette vasodilatation d’origine parasympathique esE 
l’exemple le plus flagrant de contrôle vasomoteur par le système 
parasympathique dans l'organisme. Le médiateur de la vasodlla 
latinn parasympathique des artérioles du pénis esi le monoxyde 
d'azote (NO) qui a un effet vasodilatateur dans de nombreux 
réseaux vasculaires (cf. p, 288). La plupart des artérioles ont uni¬ 
quement une innerva rient sympathique ; leur vasodilatation est 
donc due à la diminution de l'activité sympathique et leur vaso¬ 
constriction à son augmentation. Dans le cas des artérioles du 
pénis l'effet combiné de la stimulation parasympathique el de la 
diminution de l’activité sympathique est particulièrement effi¬ 
cace. ^augmentation du débit de sang est suffisante pour causer 
réfection complète en 5 a 10 secondes. De façon concomitante, 
ta stimulai ion parasympathique cause ta sécrétion de mucus 
lubrifiant par les glandes hulho-urétrales. 

De nombreuses régions du cerveau sont capables d'influen¬ 
cer la réponse sexuelle masculine. Les régions du cerveau ayant 
une influence sur l'érection sont interconnectées et fonction¬ 
nent en réseau pour faciliter ou inhiber le ré El exe spinal rlémen- 
laire en fonction des circonstances. Lé réel ion peui être 
déclenchée en l absence de toute stimulation tactile du pénis par 
d’autres stimuli. comme des spectacles érotiques, ou même par 
une activité purement psychique comme le tait de penser tt une 
rencontre sexuelle. A l’opposé, l’absence d’éreeiion complète 
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TABLEAU 1B-4 



Acte sexuel de l'homme 


ÉLÉMENTS DE 

L'ACTE SEXUEL 

DÉFINITION 

MOYENS 

Érection 

Durcissement du pénis, normalement 
flasque permettant sa pénétration 
dans le vagrn 

Engorgement du tissu érectile du pénis par du sang du 
fait de fa vasodilatation du artérioles du pénis causée par le 
parasympathique et la compression mécanique des veines 

Éjaculation 

Émfesàîn 

Accumulation des spermatozoïdes 
el des sécrétions des glandes sexuelles 
annexes dans l'urètre 

Contraction causée par la stimulation sympathique du muscle 
lisse de la paroi des cannaux et glandes sexuelles accessoires 

Expulsion 

Expulsion forcée du sperme hors du pénis 

Contraction causée par les moteneurones des muscles 
squelettiques à la base du pénis 



Stimulation des mécanoréceptairs 
du gland 


TT 



Innervation 
parasympathique 
des glandes bulbo- 
urélrales et urétrales 


Innervation 
parasympathique 
des artérioles du pénis 


J V_ 


Innervation 
sympathique des 
artérioles du pénis 


t_ 


j 

1 

1 f 



- 

Mucus 

I 


Lubrification 


r 

Érection 


J 


Compression veineuse 


V_ J 


Vasodilatation des 
artérioles du pénrs 


♦ FIGURE 18-0 

Réflexe d'érection 


malgré dus stimula appropriés (impuissance) peut être duc à l’in¬ 
hibition du réflexe électeur par l'activité de centres supérieurs, 


DYSFONCTION ÉRECTILE 


^ L " h, ti^ l a dysfonction érectile, ou impuissance est caractéri- 

r " si'f par Tibsi-nce cTérèèiion suffisantè pour permettre la 

pénétration lors d'un rapport sexuel et est due à des pro¬ 
blèmes psychologiques ou organiques. Labsenre occasion¬ 


ne IL ;l Vil' et in n n'fst pas synonyme d’impuissance mais peut 
Cire .1 l'origine d'une telle anxiété concernant des rapports 
Sexuels a venir que le sujet peut être sur le chemin de la péren¬ 
nisai ion de l'échec. Lanxiftf peut être cause de dysfonction érec¬ 
tile qui aggrave l'anxiété et perpétue le problème. Celui-ci peut 
venir il l' problème^ organiques eurnme Une allée lion nerveuse, la 
prise de certains médicaments modifiant le fonctionnement du 
système nerveux autonome ou une anomalie du débit sanguin 
dans te pénis. 

La dysfonction sexuelle masculine est fréquente. Prés de 
r jfi % des hommes âges de 40 a 70 ans en ont fait l'expérience cl 
plus de 70 % apres 70 ans. Il n’est donc pas surprenant que le 
médicament lancé a grand renfort de publicité ; le sddcttti/d (vio- 
grü) ait fié plus prescrit aux États-Unis que tout autre médica¬ 
ment pendant la première année suivant l'autorisation de mise 
sur ie marché- Le si Mena fil ne cause pas l'érection mais 1 ampli¬ 
fie et la prolonge après qu’elle ait etc déclenchée par un stimu- 
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En plus de {'essentiel 


« Œstrogènes » de renvironnemerit : mauvaises nouvelles pour l'appareil reproducteur 


A noue insu, nous avons*durant les cinquante 
d ern ie- r es ann ècs, pollué notre environ nement 
à vue dé h U L'.lii n (es <h |iti iq u h j synth éti ques 

pert Li ri: air ica s des fonctions endocrines, Ces 
polluants apparentés aux hormones se lient aux 
si tes réc êpteurs réserves norma le men tau* hor¬ 
mones naturelles. Selon leur mode d'interaction 
avec les récepteurs, ces polluants peuvent soit 
leprpduire.son bloquer l’activité normale d'hor¬ 
mones. La plupart d'entre eux ont des effets 
féminisants, mimant ou perturbant tact ion des 
cestrogènesJes hormones stéroïdes féminines 
produites par les ovaires.Quoiqu'il n'y ait pas 
encore de conclusions definitives, des études en 
laboratoire et sur le terrain font penser que ces 
perturbateurs des Œstrogènes sellent reipon 
sables de problèmes concernant la reproduction 
tels que la diminuticn du nombre de spermato¬ 
zoïdes chez ( homme et l'augmentation de l'incï- 
dencé du cancer du soin chez la femme. 

Ces polluants oestrogéniques se trouvent 
parts ut. Ils conliminen t nos *1 iments, notre eau 
de boisson et t'air.Parmi tes substances de syn¬ 
thèse certainement féminisa ntesilya' l; cer¬ 
tains désherbants et insecticides, (Zj certains 
produits de dégradation des détergents, (3] cer¬ 
tains dérives du pélrüle contenus dans le gaz 
d'echappement des voiture^ (4j un additif ali¬ 
mentaire rrimanun prévenant |e rancissement, 
enfin (S; certains assouplissants des plastiques. 
Ces derniers se trouvent fréquemment dans les 
emballages rl’aliments et peuvent aisément 
imprégner ceux-ci surtout pendant leur chauf¬ 
fage. On a aussi démontré qu'ils peuvent gagner 
la salive de bébés à partir de certaines tétines en 
plastique q u on leur donne pour les ca' m er. 1 1 y 
en a aussi dans beaucoup de matériels médicaux 
comme les poches en plastique dans lesquelles 
le sang est stocké. Ces assou plissants des plas¬ 
tiques. sont les polluants industriels les plus 
répandus dans notre environnement. 

On en- est seulement à l'etape initiale de 
l'identification er du la compréhension des 
conséquente? pour b samé reproductrice dé la 
myriade rit 1 SUbsSâftCêS chtmiq-Jès synthétiques 
qui font partie intégrante de notre environne¬ 
ment et dont I h nombre estimé est de- plus dé 
quatre-vingt mille. Les chercheurs pensent que 
les polluants chimiques mimant les œstrogènes 
sont sous-jacents à une série de désordres de 
l appareil reproducteur qui sont en augmenta¬ 
tion depuis cinquante --m s — période pendant 
i aqœl le, j u stem ent r ces pol luanîs ont été intro¬ 
duits dans notre environne ment. On trouvêrô di¬ 
aprés dus exemples de dysfonctions de l'appareil 
reprad ucteur mascul in q ue des arg u m enb ci r- 
COniSt-ariiCiels relient peut èlre aux perturbateurs 
environnementaux des œstrogènes. 


* froisse du compte de spermoffitzordes. Le 
compte de spermatozoïdes est passé en 
moyenne de 113 à 66 millions par ml. de 
sperme entre 194Ü et 1990. Ce qui aggrave 
les choses est que le volume éjaculé est 
tombé de 140 a 2.75 ml. Ceci signifie que 
ch.-rque éjaculation contient environ moitié 
moins de spermatozoïdes qu'il y a cinquante 
ans, une chute de plus de 3B0 à environ 

ISO millions. En plus le nombre de sp^rmata- 
roi d es mobi les a. lui au ssi, baisse 11 est 
notable que la baisse du compte do sperma 
cozoïdes n'a pas eu lieu dans tes régions les 
moins polluées, 

* tocAffirtpe ce crue du conter du testicule et de ,'n 
prasfOi.'è'. Lv nombre de cancers du testicule a 
tripfë depuis 194fl et continue à croître, 
Durant la même peri odeje nombre de cas de 
cancer de la prostate j également augmenté. 

* dugm&nfafwn do nombre d'anompiies du imc- 
tus génital rnûïfutfr? chez Ces nomreou-nès. L'in¬ 
cidence de la cryptorchidie (absence do 
descente des testicules! a presque doublé 
entre les innées cinquante et soixante dix. 

Les casd'hypospacJias — une malformation 
□u pénis due a l'absence de fusion des plis 
Lirètmux pendant le développe ment du 
fœtus mile ont pl us que doublé entre les 
années soixante et quatre vingt dix, 

■ Ambiguité sexuelle dons le rtqne cmAnoi. 11 y a 
dans des populations de poissons et d'ani¬ 
maux sauvages exposés à des œstrogènes de 
l'environnement — comme ceux qui vivent 
dans de l'eau polluee par des rejets indus¬ 
triels de produits chimiques mimant des hor¬ 
mones ou près d’une telle eau — un fort taux 
d'anomalies importantes de l'appareil repro¬ 
ducteur. Il s'agit, par exemple, de poissons 
hermaphrodites 'dont l'appareil reproduc¬ 
teur a des caractères des deux sexes) et d'alli¬ 
gators mâles ayant un pénis anormalement 
petit-Des anomales semblables ont été 
■observées chez des animaux terrestres. I l est 
pensable que l'exposition excessive a des 
substances œstrogémques devirilise ces 
populations. 

É fféducî™ des noïs sortees de sexe moscu/îh. 
Dans de nombreux pays, on a constaté une 
legere baisse du nombre de garçons par rap¬ 
port a celui dos filles chez les nouveau nés. 
Sien que plusieurs explications plausibles 
aient été avancées, de nombreux chercheurs 
attribuent cette tendance troublante à la 
gêne au développement mâle normal du aux 
substances œstrogéniques de V environne¬ 
ment . Un s rgume ni ci rcon sta no el contra i- 
gn.xM. esi quë des personnes exposées 
accidentellement à de fortes doses de sub- 
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stances perturbatrices des fonctions endo¬ 
crines lors d'un accident industriel n'ont eu 
par L; unie que des filles alo-rs que le rapport 
normal entre les sexes est testé normal chez 
les sujets les moins exposés. 

Les substances œstrogéniques, de l'environ¬ 
nement sont aussi incriminées dans l'incidence 
croissante du cancer du sein chez la femme. La 
prévalence du cancer du sein est 25 à 30 % supé- 
riuu'f d te qu file était dans tes années tpua- 
ra n te. Bea ucoup des fat te-u rs de risq ue bien 
établis d p cancer du sein, comme le jeune âge 
des premières régies et la ménopause tardive, 
sont associés a l'augmecitation de I'exposition 
aux œstrogènes au cours de l'existence. Du fait 
que la forte exposition aux œstrogènes naturels 
augmente le risque de cancer du sein, il est plau¬ 
sible que l'exposition durable a des polluants 
œstrogéniques de I envi ronneme n t cont 11 bue à 
l'augmentation de la prévalence de ce cancer 
chez la femme (et aussi chez l'homme!. 

Outre lui pertlirbàtHïn-5 des œstrogènes* on a 
Isole récemment une nouvelle classe d'agres¬ 
seurs chi m iques. les pertu rbate u rs des and ra- 
gènes qui miment Ou bloquent l'action des 
hormones mâles, Par exemple,on a montré que 
les bactéries des eaux usees des usines de pâte a 
papier peuvent convertit les itérais du pin en 
androgènes.À I inverse, des composés anti 
androgéniques ont été trouvés dans les fongi¬ 
cides pulvérisés a grande échc-lie sur les cultures 
maraîchères et les arbres fruitiers. 

Cependant les androgènes employés dans 
les élevages industriels pour augmenter la pra 
riurtircn de mu-scie (c'est-à-dire de vïsndef sont 
une autre cause d'inquietude (les androgènes 
ont un. effet a na boli sanî!-, Ces d rogues r e conta¬ 
minent pas Fa viande mais elfes peuvent passer 
udns l'eau de bûissuri el d'autres aliments en rai 
son de la contamination des nappes phréatiques 
et des couis d'eau par des fèces contenant dos 
hormones, 

Du tait d u nom t te- croi ssant d'a rguments ci r- 
constancfels établissant un lien entre divers pol¬ 
luants de l’environnement et des anomalies 
troublantes de l'appareil reproducteur, les 
agences de protection de I environnement cher¬ 
chent n déterminer quels polluants sont suscep 
tibfesdètre des perturbateurs dysfonctions 
endocnnes ll y a, notamment aux Etats-Unis.des 
programmes de recherche ambitieux visant a 
déterminer quels produits de l' industrie chi 
inique ont la potentialité de perturber les fonc¬ 
tions endocrines da ns l'es pèce h u ma ine et chez 
les animaux sauvages. A terme plus de quatre- 
vingt mille produits devraient être testés mais le 
criblage concernera d'abord les 15 000 sub¬ 
side es chimiques tes plus utilisées. Il vagit 
d'une pnnrité x pour le mon rie entier. 
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Chromosomes 
dans chaque 
cellule 


Ovogonie (cellule germinale) 


Prolifération 
mitotique avant 
la naissance 


Ovocytes 

primaires 
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Après la puberté, Il y a maluralton eJ 

Ovulation d'un ovocyte primaire 

environ chaque mois Jusqu'à la ménopause 




Développement 


arrêté a 

la pnemii 

division. 
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Croissance d 'un 
ovocyte primaire 


Première méiose achevée 
{Juste avant r ovulation) 



Méiose 


Premier 
globule fly 
polaire 




Deuxième 

globule 

polaire 



Ovocyte de 
deuxième ordre 


Seconde méiose achevée 
(après !a fertilisation;! 



H 


Ovule 

mature 


V 

Désintégration des 
globules polaires 

• FIGURE 18-9 

Ovogenèse,Comparer à la spermatogenèse illustrée dans la • Figure T&-5j p,592 




23 (simples), 
plus 23 [simples) 
provenant du 
spermatozoïde ; 
æul oonlenant 
46 chromosomes 


du cycle, le corps jaune prépare le tractus génital féminin en vue 
dé la grossesse au cas oit la fécondation aurait lieu. 

I La phase folliculaire est caractérisée 

par Se développement et la maturation du follicule 

N'importe quand au cours du cycle un certain nombre de folli¬ 
cules prima iren commencent à se développer. Seuls ceux qui le 
font pendant lu phase folliculaire, alors que Venvtronnemcni hor¬ 
monal est propice, dépasse ni lé stade initial du développement 
haute de support hormonal, les autres évoluent vers l'atrésie. 
Pendant Le développement du follicule, tandis que l’ovocyte syn¬ 
thétise et emmagasine des matériaux qu’il utilisera en cas de 
Fécondation, d'importantes modifications des cellules qui l'en¬ 
courent ont lieu en préparation de l'ovulation <• figure îS-lOa). 


PROLIFÉRATION DES CELLULES DE LA GRANULOSA ET 
FORMATION DE LA ZONE PELLUCIDE 

Premièrement, la prolifération des cellules de l’unique couche 
de la grcinuüùScJ du follicule primaire donne naissance à plusieurs 
couches autour de l 1 ovocyte. Ces cellules de La granulosa sécrè¬ 
tent un matériel visqueux qui encoure l’ovocyte et le sépare 
d'elles ; c’est la membrane pellucide, 

PROLIFÉRATION DES CELLULES DE LATHÈQUE ET SÉCRÉTION 
D'ŒSTROGÈNES 

En même temps que Lovucyle grossit et que les cellules de La gra- 
nulosa prolifèrent, te tissu conjonctif spécialisé de 1 ovaire, qui 
est au contact du follicule croissant, prolifère et se différencie 
pour lormer La couche externe des cellules de 3a thèque. Les 
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Ovocyte de premier ordre 
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(b) 


(c) 


4 Figure ia-ia 

Développement du falliçLilç r ovulation et Formation du corps.faune, a) Étapes du développement du follicule 
primaire jusqu'au follicule mature, hl Rupture du follicule mature et libération de j'auocyte ! ovocyte de deuxième 
ordre) au moment de l'ovulation, c) Transformation des cellules folliculaires en corps jaune après la fécondation de l 'ovule, 
dl Dégénérescence du corps jaune si l'ovule n'est pas fécondé, e) Développement du fo1Hcule r ovulation et formation 
du corps jaune dans un ovaire représenté è l'échelle. 


cellules de la granulusa et de la thèque, portent collectivement 
le nom de cellules folliculaires et forment une unité fonction¬ 
ne lie qui sécrète les œstrogènes. 

FORMATION DE L r ANTRE 

^environnement hormonal, qui existe durant la phase follicu- 
;nrt favorise la croissante dcS cellules folliculaires et le Jéve- 


loppement de leur aptitude sécrétoire cc qui caractérise l'évolu¬ 
tion du follicule primaire vers le fol lieu le secondaire, ou antral, 
capable de sécréter des œstrogènes. Au cours du développement 
il y a formation d'une cavité remplie de liquidé, l'antre, au sein 
des cdtuEcs de la granulosa {• ligures. 18- 10a et • figure 18-1L). 
Quand les cellules folliculaires se mettent a sécréter des œslra- 


lopyrlghled materi 


604 


Chapitre IB 









ÂnEfG 


Gel lûtes 
de la Ihèque 


Ovule 


premier 


Cellules 
de le 
granulosa 


± 

£ 



• FIGURE 18-11 

Vue au microscope électron ique à balayage d'un failleule secondaire 


gènes, une jinriir de ceux-ci passe dans le sang et une autre par¬ 
tie reste dans k liquide de l'an ire. 

!!o\ oc v il- est pleinement développé au moment de la for¬ 
mation de l'anire A partir de son passage au stade anira!. le fol¬ 
licule croit très vite, son diamètre passant de I ou 2 mm à 12 ou 
16 mm juste avant [ovulation. Cette augmentation de volume est 
due p ïriiellt ment à la poursuite de la prolifération des cellules de 
la granulosa et essentiellement à l'accroissement de l'antre. Plus 
le Follicule grossit, plus la sécrétion d'œstrogènes augmente. 

FORMATION D'UN FOLLICULE MATURE 

Cun des follicules croit plus vite que les autres devenant envi¬ 
ron quaiorie jours après Le début de son développement un fol¬ 
licule mature (fol lieu le de De Graafl dont l'antre occupe ïa plus 
grande partie Lovocyte entouré par la zone pellueide et par une 
seule coui ht- de cellules de La granulosa occupe alors une posi¬ 
tion excentrée dans un petit monticule qui bombe dans I antre. 

ovulation 

Le gros follicule mature fait saillie à la surface de l'ovaire la où 
se produira sa rupture lors de l'ovulation. La rupture du folli¬ 
cule est facilitée par la digestion du tissu conjonctif de sa paroi 
par des enzymes sécrétés par les cellules folliculaires. Ceci fragi¬ 
lise la paroi qui bombe de plus en plus au point de ne plus pou¬ 
voir cuiïu : u le follicule de De £iraaf dont le volume augmente 
rapidement là ou il lait saillie, cl qui finit par se rompre 

Juste u'. am ['ovulation, l’ovocyte achève la première division 
nicunique l'.mult (ovocyte secondaire), toujours entouré parla 
zone pelhtctde cl les cellules de la granulosa, qui constituent 
alors la coron a radiais (couronne rayonna ri te), est expulsé dans 
1 a cavité peuioneale avec le liquidé antral (# figure 13-LQb) et est 


rapidement attire dans une trompe de Fallope où il y aura ou non 
fécondation. 

Les autres follicules, qui ont amorcé leur développement. 
n"a [teignent pas le stade de follicule mature et d'ovulation et 
dégénèrent de façon irréversible. Parfois deux follicules (ou 
même plus), atteignent le stade mature et donnent Lieu à ovula¬ 
tion à peu près simultanément. Si tous deux sont fécondés, il y 
a grossesse gémellaire et les jutneauv sont différents puisqu'ils 
provienne ni d’ovules différents fécondes par des spermatozoïdes 
différents. Les jumeaux identiques, unlvitdlins, par contre, pro¬ 
viennent d’un meme ovule fertilise qui s’est divise en deux 
embryons séparés a un stade très précoce, 

La rupture du follicule et l'ovulation marquent la fin de la 
phase folliculaire et l’entrée dans la phase lüléale, 

I La phase lutéafe est caractérisée par la présence 

du corps jaune 

Le follicule rompu qui demeure dans L’ovaire apres l'ovulation 
subit une transformation rapide. 

FORMATION DU CORPS JAUNE : SÉCRÉTION D'ŒSTROGENES 
ET DE PROGESTÉRONE 

Les cellules restantes de La granislosa et de La thèque subissent 
une transformation spectaculaire pour donner naissance lui 
corps jaune un processus appelé lutéinisation (• figure. 18- 
10c). Les cellules folliculaires devenues cellules lutéales grossis¬ 
sent et se transforment en un tissu endocrine producteur 
d’hormones stéroïdes. Le stockage de cholestérol, précurseur des 
hormones stéroïdes, dans des gouttelettes lipidiques est respon¬ 
sable de leur couleur jaune au cours de ta lutéinisation (du latin 
lufeus, jaune). 

Le corps jaune sécrète dans Le sang de grandes quantités de 
progestérone et en moindre quantité des œstrogènes, La secré¬ 
tion d'œstrogènes pendant la phase folliculaire puis celle de pro¬ 
gestérone pendant la plta.se lutëale sont essentielles pour 
préparer l'utérus à l’implantation d'un ovule fécondé. Le corps 
jaune esl pleinement fonctionnel au quatrième jour après l 1 ovu¬ 
lation mais il commue à grossir pendant encore quatre ou cinq 
jours. 

dégénérescence du corps jaune 

Si l'ovule libéré n'est pas fécondé et ne s’implante pas le corps 
jaune dégénéré et b phase Suicide s'achève quatorze jours après 
L'ovulation i# figure 18-lCkl). Quand la dégénérescence du corps 
jaune est complète, une nouvel le série de follicules primaires 
entre en développement et une nouvelle phase folliculaire com¬ 
mence. 

CORPS JAUNE ETGROSSESE 

S’il y a eu Fécondation et Implantation, le corps jaune, au lieu de 
degètiérer. continue a se développer et a produire de plus en plus 
de progestérone et d'oestrogènes. Devenu le corps jaune gravi¬ 
dique (du latin grat is, lourd et gravida. enceinte) : il persiste jus¬ 
qu'à la fin de la grossesse et fournit les hormones indispensables 
au développement de celle-ci jusqu'à ce que le placenta prenne le 
relais comme nous le verrons plus lard. 
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I Le cycle ovarien dépend d'interactions hormonales 
complexes 

Lovai rc donne naissance â deux glandes endocrines : le follicule 
qui sécrète des œstrogènes pendant la première moitié du cycle 
et le corps jaune qui sécrète de la progestérone et des œstro¬ 
gènes pendant la seconde moitié du cycle. Ces deux glandes sont 
produites successivement par suite d'interactions cycliques com¬ 
plexes entre les hormones hypothalamiques, hypophysaires et 
ovariennes. 

Comme dans le sexe masculin, la fonction gonadique 
dépend, dans le sexe féminin des hormones gonadotropes de 
È’hypaphyse antérieure, hormone follicule'Stimulante (FSH) et 
hormone Luiéinisante (LH). Celles-ci sont â leur tour sous Ea 
dépendance de la gemadolibérine (GnRFI) de l'hypothalamus et 
de la rétroaction exercée par les hormones ovariennes, Mais le 
contrôle des gonades est dans le sexe féminin plus complexe 
que dans le sexe masculin en raison du fonctionnement cyclique 
de 1 ! ovaire. Par exemple, l’effet de FSH et de LH sur l'ovaire 
dépend de la phase du cycle de celui-ci. De plus, à la différence 
de ce qui se passe dans le sexé masculin, FSH n'tsi pas Seule res¬ 
ponsable de la gpmélagenèse et LH de Ea sécrétion hormonale des 
gonades. Le contrôle de la fonction folliculaire et celui du corps 
jaune sont envisagés séparément dans les prochains paragraphes 
et les divers événements simultanés ou successifs qui ont lieu 
au cours du cycle sont regroupés dans la # figure Four 

faciliter la mise en concordance du texte et de la figure, les numé¬ 
ros cerclés du texte correspondent à ceux de la ligure. 

CONTRÔLE DU FONCTIONNEMENT DH FOLLICULE 

Commençons par la phase folliculaire du cycle ovarien (1). On 
connaît mal les facteurs responsables du déclenchement du déve¬ 
loppement folliculaire. La stimulai ton par les hormones gona¬ 
dotropes n’esi pas nécessaire aux stades initiaux de 
développement du follicule et de maturation de l’ovocyte. Par 
contre, la stimulation hormonale est indispensable pour la for¬ 
mation de Ta titre et ta poursuite du développement du follicule 
(2) et pour la sécrétion des œstrogènes (3). les œstrogènes, FSH 
(4) et LH (3) sont tous trois nécessaires. La formation de l'antre 
dépend de la FSH. La FSH et les œstrogènes stimulent la prolifé¬ 
ration des cellules de la granulosa et sont nécessaires pour que 
le follicule synthétise et secrète des Œstrogènes. Une partie des 
œstrogènes produits par le follicule en croissance est sécrétée 
dans le sang où leur concentration augmente progressivement 
durant la phase folliculaire (S). Le reste des œstrogènes reste 
dans le follicule, entre dans la composition du liquide antral et 
est un stimulus supplémentaire du développement des cellules 
de la granulosa. 

En plus de leur effet sur les tissus de l'appareil génital, par 
exemple sur l’utérus, les œstrogènes sécrétés exercent une rétro¬ 
action négative sur l'hypothalamus et l’hypophyse antérieure 
Ç# figure 18-13). À b concentration faible mais croissante carac¬ 
téristique de la phase folliculaire, les œstrogènes inhibent la 
sécrétion de CnRH par l'hypothalamus et suppriment, par consé¬ 
quent, la libération de FSH ci LH par l’hypophyse antérieure. 
Toutefois c'est surtout sur celle-ci que les œstrogènes agissent ; 
ils réduisent la réponse à la toi R H des cellules de l’hypophyse 
antérieure productrices de gonadotrophines et tout particulière¬ 
ment celle des cellules qui sécrètent la FSH, 


C’est en partie à cause de la différence de sensibilité des cel¬ 
lules sécrétrices de FSH et LH que l'augmentation de la concen¬ 
tration des œstrogènes dans le plasma est, accompagnée de la 
baisse de celle de la FSH mais pas de celle de LH durant la phase 
folliculaire (6). Un autre facteur de la baisse de La FSH est. la 
sécrétion par les cellules folliculaires d'inhfhinc qui inhibe de 
façon préféré ru telle b sécrétion de FSH par l’hypophyse anté¬ 
rieure comme elle fait dans le sexe masculin. La diminution de 
la FSH entraîne l'atrésie de tous les follicules à l'exception de 
celui dont le développement est le plus avancé. 

À la différence de celle de 9a FSH, b sécrétion de la LH aug¬ 
mente progressivement durant b phase fol1iculaire(7) malgré 
L’inhibition de la sécrétion de la GnkH (et indirectement dé b 
sécrétion de LH). Ce paradoxe apparent est dû au fait que les 
œstrogènes seuls ne peuvent pas supprimer ta sécrétion tonique 
de LH ; celle-ci ne l’est que sous l'action combinée de* œstro¬ 
gènes et de b progestérone. Comme La progestérone n'entre en 
scène que durant, la phase lutéale du cycle, la concentration de 
ta LH circulante augmente lentement durant la phase follicu¬ 
laire en raison du hîoeage incomplet de sa sécrétion par les 
œstrogènes. 

CONTRÔLE DE LWULATfON 

Lovubtion et la lutéinisation du fol fieu Le consécutive à sa rup¬ 
ture sont déclenchées par Ea montée soudaine et importante de la 
sécrétion de b LH (9). L'est le pic de LH qui entraîne quatre 
modifications majeures du follicule : 

1, Arrêt de b synthèse d’œstrogènes par les cellules follicu¬ 
laires (II), 

2. Redémarrage de la méiose de l’ovocyte du follicule en déve¬ 
loppement. 

3. Déclenchement de la production de prostaglandines qui 
causent des modifications vasculaires responsables de l'augmen¬ 
tation rapide du volume du follicule et qui stimulent la diges¬ 
tion enzymatique de sa paroi. Ces effets combinés aboutissent à 
b rupture de la paroi fragilisée qui recouvre la saillie faite par le 
follicule (ÎÛ), 

4, Différenciation des cellules folliculaires en cellules luleales, 
Le pic de LH étant cause de l'ovulation et de lutéinisation, la 
formation du corps jaune suit automatiquement l’ovulai ion Ü2). 
Le pic de LH m milieu du cycle est un moment crucial qui. 
marque la fin de b phase folliculaire et l’entrée dans la phase 
lutéale (15). 

Les deux modes de sécrétion de b L H -— le mode tonique 
(7) qui stimule b sécrétion des hormones ovariennes et fc pic 
de sécrétion (9) qui déclenche L’ovubticm — non seulement se 
passent à des moments différents et exercent des effets differents 
sur les ovaires, mats aussi sont sous la dépendance de facteurs 
différents. La sécrétion tonique de 3a LH est partiellement sup¬ 
primée (7) par la lente montée des œstrogènes (3) durant b 
phase folliculaire cl est totalement bloquée (17) par l’augmenta¬ 
tion de Ëa progestérone durant la phase lutéale 03), Comme la 
sécrétion tonique de LFI stimule b sécrétion des œstrogènes et dé 
la progestérone, il s'agit b d'une rétroaction négative typique. 

Far contre, le pic de LH est déclenché par une réiretiflmn 
posilivt. Tandis qu’à faible con ce ru ration, les œstrogènes inhibent 
la sécrétion de la LH pendant la première partie de la phase Fol¬ 
liculaire, leur Forte concentration, atteinte quand leur sécrétion 
est maximale tard durant la phase folliculaire (# figure t B ï 2). 


Material 


hreit 


irais 


606 Chapitre is 


• FIGURE 18-12 


Correspondance entre la concentration des hormones 
et I« modifications cycliques de l'ovaire et de l'utérus. 
Durant la p . ■ folliculaire (première moitié du cycle de 
l'ovairei ; 11 le follicule ovarien (2) sécrète des œstrogènes 

ni sous J-mitue.de FSH ta) LH (5) et des œstrogènes 

iHtK-mèmes (61 La concentration faible mais croissante 
des œstrogènes 1 ) inhibe la sécrétion de FSH qui 
diminue pendant 3a dernière partie de la phase 
foFlicul lire 6 et 2] supprime incomplètement fa 
sécrétion tonique de LH qui augmente progressivement 
durant la phase folliculaire [7]. Quand la production 
d'œstrogènes t maximale, le pic d'œstrogènes 
IUJ à la fin de cetre phase déclenché la brusque 
libéra [ion de LH ! n i Le pic de LH entraîne 
l'ovulation du follicule mature (lû|. La production 
<i cesti ogè ■ « ■ s'effondre fl t ) par su ite du dècfin 
du follicule. 

Les cellules restantes du follicule se transforment en 
ca rps jaune 2 qui sécrète de la progestérone ( 1 Jj 
et dc-s œstrogènes (14) pendant la phase lutéale 
(seconde mort ié du cycle de l'ovaire) [15). La 
progestérone inhibe fortement la p roduction de FSH 
: 16' et de LH 1 7! qui diminue progressivement pendant 
ia phase lutéale En ('absence de fécondation et dlm 
plantation dç l'œuf dans (utérus la progestérone (19") 
et les npstrog -nés 120) baissent fortement quand 
le i orps jaune dégénère [16) en deux semaines environ, 
ce qu i leve i m h i ml ia n de la séc rètion de LH et FSH don) 
la remontée 2 : 22 • Slimu le Îe développement de 

nouveaux r&ISiculrcet une nouvelle phase folliculaire 
fl), (2),Le cycle utérin concomitant est dü à l'effet sur 
l'utérus des hormones ovariennes, Au début de la phase 
folliculaire ; l'endomètre, qui est très vascularisé et 
rtc lie en n ut ri me nr.se détache (menstruation ) 

'à I : suite rie l'effondrement de la sécrétion 
d'œstrogènes et de progestérones (19),(20] dû 
à la dégéne ^ scène h du corps jaune A la fin de 
la phase lucealt; précédente IIS), fard dans la phase 
folliculaire, la montée des œstrogènes (3) entraîne 
la pr olifération et l’épaississement de l'endomètre 
(24}, Après l'ovulation (.10] la progestérone sécrétée 
parle corps jaune ! i entraine des modifications 
vasculaires ei sécrétoires de l'endomètre 
préparé par les œstruyènus Cè qui Créé un 
environnement propice à l'implantation de 
l 'œuf féconde (Phase sécrétoire ou 
progestauve de l'utérus] (25], Quand 
le corps jaune dégénère (I B) une 
nouvelle ohase folliculaire [1>,(2) et le cycle 
menstruel recommencent 123), 
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stimule La sei rciïrui et déclenche le pie de la LH (# figure 18- 
14). Ainsi l H stimule la sécrétion des œstrogènes par Le fol li¬ 
eu] n et La '* u- eoncent rat ion d'œstrogènes qui en rësuLte stimule 
la scc iéiitm de LH. Ceci est dû à la Fois à l'cFfct stimulant direct 
de la IV. rtc conce ni ration d’oestrogènes sur La sécrétion de La 
GnRIT par l'hypothu .mni v ce qui stimule celle de FSH et de LH, 

l'[ aussi à I .mi- mi nl.ili'm. du la sensibilité u la CitlR] L des uc Hoirs 

de L'antéhvptjphysc sécrétrices de LH. C’est ainsi que L'on 


explique que le pie de LH au milieu dti cycle soit beaucoup plus 
important que celui de FSH (9). En lïnhibiiu sécrétée par les cel¬ 
lules folliculaires inhibe pi eh ru ni h 11 meni les cellules sécré¬ 
trices de FSH ce qui empêche FSH de mon 1er autanl que i.H. 
On ne connaît pas de rôle au petit pic de FSH qui accompagne au 
milieu du cycle celui de I H dont ! mportami est cruciale. Seul 
un follicule mature- cni en mesure de ■ : ■. réu-i suffisamitiem dhrs- 
trogènes pour déclencher le pic de H! ; c’est pour cette raison 
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• FIGURE 13-13 

Contrôle par rétroaction do Ea sécrétion de FSH et de la sécrétion tonique 
de LH durant la phase folEicuEaire 


que l'ovula Lion peut seulement avoir lieu une fois qu'un folli¬ 
cule a atteint son plein développement. En quelque sorte, le fol¬ 
licule informe l’hypolhalamus qu’il est prêt pour l’ovulation. Le 
pic de LH dure seulement un jour ou deux au milieu du cycle, 
juste avant l'ovulation. 

FACTEURS DONT DÉFEND LE CORPS JAUNE 

LH est responsable de la persistance du corps jaune ; après en 
avoir déclenché le développement, la LH stimule la sécrétion 
durable d'hormones stéroïdes, progestérone (13) la plus abon¬ 
dante ei œstrogènes 04) par le corps jau ne Ces! seulement pen¬ 
dant la phase lutéale que la concentration de progestérone dans 
le plasma augmente car elle n’est pas sécrétée pendant la phase 
folliculaire, En hreF, la phase Loi h eu la ire est dominée par tes 
œstrogènes ; la phase lutéale par ta progestérone. 

Il y a une chute passagère de la concentration d’œstrogènes 
circulants vers le milieu du cycle (1 1 ) au moment du déclin du 
follicule sécréteur d’œstrogènes à la suite de l’ovula lion. Les 
œstrogènes remontent durant la phase lutéale du fait de l’acti¬ 
vité du corps jaune, mais sans toutefois atteindre la même 
cott cem ratio ri que vers ta fin de la phase fol lieu la ire. C'est la 
progestérone qui empêche la remontée des œstrogènes dorant la 
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• FIGURE 18-14 

Contrôle du pie de LH lors de l'ovulation 


phase lutéale du déclencher un nouveau pic de LE i. Alors même 
qu'une forte concert ira lion d'œstrogènes stimule la sécrétion de 
LH, la progestérone, dominante durant la phase lutéale. inhibe 
lotte ment la sécrétion de LH comme celle de FSH 116) (17) 
■:.• Èigure 18-13). Linhibiimn de FSH et de LH par ta progesté¬ 
rone s'oppose à la maturation de nouveaux follicules durant la 
phase lutéale. Sous l'inEluence de la progestérone, l'appareil 
reproducteur est préparé à recevoir l'ovule qui vient d'être libéré 
pour le cas oh il aurai! ê(é fécondé et non pas à mettre en route le 
développement d'un nouvel ovacyte. Les cellules lutèales ne 
sécrètent pas d'inhibine. 

Le corps jaune Fonctionne pendant dou* semaines, au terme 
desquelles il dégénère si la fécondation n'a pas eu lieu (18), Les 
mécanismes de la dégénérescence du corps jaune rre som pas 
totalement élucidés, [j baisse de la LH circulante (17) due à la 
rétroaction exercée par la progestérone est sûrement en cause, de 
même que la production de prostaglandines et d'œstrogènes par¬ 
le corps jaune lui-méme. Le déclin du corps jaune termine la 
phase lutéale et crée les conditions d'apparition d'une nouvelle 
phase folliculaire. Quand le corps jaune dégénéré, la production 
de progestérone et d'oessrngénes cesse et b concentration de ces 
hormones dans te plasma diminue (ld) (20). levée de leur 
effet inhibiteur sur l'hypothalamus permet la reprise de b sécré¬ 
tion de FSH (211 eL de la sécrétion tonique de LH {22). Sous 
l’influence de ces hormones gonadotropes, de nouveaux folli¬ 
cules primaires (2) entrent en développement et une nouvelle 
phase folliculaire débute (1). 
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• FIGURE 13-17 ► 

Vue au microscope électronique à balayage des spermatozoïdes agglutines à la surface 
çf un ovocyte 
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de la rupture de La membrane de l'acrosome au contact de ta 
coroua radiaia, sont capables d'ouvrir une brèche dans ces bar¬ 
rières protectrices de l'ovule pour le passage de spermatozoïdes 
(• figure 18’ 18}. Le premier spermatozoïde qui atteint l'ovule 
(en téaiiié un ovocyte de deuxième ordre)* Fusionne avec sa 
membrane et y déclenche des modifications chimiques qui la 
rendenf impénétrable pour d'autres spermatozoïdes. 


• FIGURE 18-18 


Fécondation, al Représentation schématique d'un spermatozoïde forant 
un tunnel dans les barrières situées autour de l'ovocyte.b) Vue au micro¬ 
scope électronique à balayage d'un spermatozoïde après rupture de la 
membrane de l'acrosome et démasquage des enzymes de l'acrosome (en 
rouge). 


Corona radiata 


Seconde division par 
méiose du noyau 
de l'ovûtyle 


Cyloplasma de 
F ovocyte 


Premier globule polaire 


Spermatozoïdes 


pellucide 


plasmique 

dé- l'ovulé 


(a) 


(b) 


ei2 


ïal corn dire dos au Forai s 


Chapitre t 8 


Dtf'iü Silk' l 
















1 


prolongements du trophoblaste qui s'enfoncent dans Vendôme ire 
en continuant à lyser des cellules utérines (étape (2)), C'esi ainsi 
que le trophoblaste remplis deux rôles : 3 ) il accomplis l'implan¬ 
tation et crée une cavité dans l'endomètre dans laquelle le bbs- 
locyste s'enfouit ; 2) il rend accessible Les matériaux bruts et les 
nutriments dont le blastocystc a besoin pour voit développement 
grâce à sa pénétration dans l'endomètre qui en est riche. 

Stimulé par le trophoblaste envahissant, Vendu mètre à son 
contact subit d itnpümnu-Ë modifications telles que l'augmenta¬ 
tion de sa vascularisation et du stockage de mu. rime rus qui ren¬ 
forcent sa capacité â soutenir le développement de l'embryon. 
Cendomètre modifie au contact du trophoblaste devient In mem¬ 
brane déeidüalc, extrêmement riche dans Laquelle l’embryon 
s'enfouit. Une fois que l'embryon a pénétré dans l'endomètre 
par suite de l’activité dit 1 ru pbo blaste, une couche de cellules 
endothéliales le recouvre ce qui complète son enfouissement 
(• figure 18-21, étape (3)). Les cellules du trophoblaste conti¬ 
nué lit leur travail de digestion des cellules dèciduales environ¬ 
nantes pour fournir à l'embryon les matériaux qui lui sont 
nécessaires et ceci jusqu'à ta formation du placenta. 

CONTRACEPTION 

Les couples qui ont des rapports sexuels mais veulent 
r -4^ éviter une grossesse dispose ni de plusieurs méthodes 

# de contraception qui agissent en bloquant l’une des trois 

* grandes étapes de la reproduction ; transport des sperma¬ 
tozoïdes jusqu’à l’ovule : ovulation ou implantation (pour plus de 
délai Is, consulter l’encadré I On plus de l’essentiel, pp. 616-617). 

Tassons a l'étude détaillée dut placenta. 


K Le plücenta est l'organe d'échanges entré le sang 
maternel et celui du foetus 


Les stocks de glycogène de l'endomètre suffisent seulement à la 
nourriture de l'embryon pendant les semaines initiales. Par la 
suite les besoins de l’embryon puis du fœtus durant le reste tic 
la vie intra-utérine sont couverts grâce au développement du pla¬ 
centa qui est l'organe spécialisé des échanges entre le sang mater¬ 
nel et celui du fœtus (• figure 18-22). Le placenta se développe 
à partir du trophoblaste et de la membrane décidualc. 

FORMATION DU PLACENTA 

Au douzième jour le fœtus esi totalement enchâsse dans la 
caduque (portion de la muqueuse utérine qui après l’accouche¬ 
ment sera expulsée avec le placenta). À ce moment Je tropho¬ 
blaste comporte deux couches de cellules et porte le nom de 
choriort. Au fur et à mesure de son développement, le chorion 
sécrète des enzymes et forme un riche réseau de cavités dans la 
caduque. Ces- cavités se remplissent de sang maternel du fait de 
l'érosion des parois des capillaires par le chorion. Des prolonge¬ 
ments digitifonués (en forme de doigt) du tissu chorionique 
plongent dans les cavités pleines de sang mal miel. Très vite des 
capillaires d'origine embryonnaire occupent ces prolongements 
du chorion ; ainsi se constituent les villosités placentaires. 

Chaque villosité placentaire cniutent des capillaires de l'em¬ 
bryon {et plus tard du fœtus) entourés d’une line couche de cel¬ 
lules du chorion qui séparent le sang de l'embryon {puis du 
fœtus) du sang maternel qui occupe les espaces intervilleux. 11 


n’y a donc pas tic mélange entre le sang maternel et celui du 
fœtus mais la barrière qui Les sépare est extrêmement mince. On 
peut se représenter cet té disposition en pensant a des doigts dans 
un gain de caoutchouc (les villosités placentaires) plongés dans 
l’eau {le sang maternel dans les espaces in ter vil leux) seul le 
caoutchouc sépare tes doigts de l’eau. Pc la même façon seul le 
tissu chorionique et la paroi des capillaires fœtaux séparent le 
sang fœtal du sang maternel ; c'est à travers cette mince barrière 
que se font tous les échanges entre eux. C’est ce système fait de 
structures maternelles (décidualc) et fœtales (chorion) qui 
constitue le placenta. 

Avant même d'étre pleinement développé le placenta, est 
fonctionnel environ cinq semaines après l’implantation. À cette 
date le cœur du fœtus lait circuler le sang dans les villosités pla¬ 
centaires et les tissus de l’embryon. Pendant toute la gestation le 
sang circule entre les villosités placentaires cl la circulation 
for Laïc par Tarière ombilicale et b veine ombilicale situées dans 
le cordon ombilical qui est la voie vitale entre le fœtus et le pla¬ 
centa (• ligure IR-22), Lé sang maternel du placenta est renou¬ 
velé en permanence par le sang qui provient des artérioles 
utérines, circule dans les espaces tiuerv illeux où ont lieu les 
échanges avec le sang fœtal et les quitte par la circulation vei¬ 
neuse de TnU'rtJV 


RÔLE DU PLACENTA 

Pendant b vie intra-utérine, Le placenta joue le rôle d'appareil 
respiratoire, de système digestif et de rein pour le fœtus. Ceci ne 
signifie pas que ces systèmes n‘existent pas chez le fœtus mais 
plutôt qu'ils ne sont pas en état (et n’ett Ont nul besoin) d’assu¬ 
rer des échanges entre le fœtus et l’environnement extra-utérin. 
Les nutriments et l’O , diffusent du sang maternel vers le sang 
fœtal à travers la mince barrière placentaire tandis que le CD , et 
d'autres déchets du métabolisme diffusent en sens inverse. Les 
nutriments cl l'0 2 apportes au fœtus par le sang maternel pro¬ 
viennent de reitviro*utêiMC»ti grâce a l'appareil respiratoire et au 
système digestif maternels, ce les déchets et le CO., gagnés parle 
sang maternel sont éliminés vers Tciiviromicnicnt par les pou¬ 
mons et les reins dé la mère. Lorganismc maternel doit donc faire 
face aux besoins du fœtus ci à ses besoins propres. 

iiinA*. Malheureuse ment, beaucoup de drogues, de pol¬ 

luants de l'environnement, d'agents chimiques ci de 
mieroorganismes. contenus dans le sang maternel sont 
capables de franchir la barrière placentaire et peuvent être 
néfastes pour le fœtus. Par exemple, les nouveau-nés de 
mères héroïnomanes sont devenus ■■ accrus » pendant la gesta¬ 
tion et souffrent du syndrome de sevrage après b naissance. Des 
substances plus communes, telles que l'alcool, l’aspirine et des 
constituants de la fumée de tabac peuvent atteindre le fœtus et 
exercer chez lui des effets néfastes {Lemhryio-foe topât hic alcoo¬ 
lique {syndrome d’alcoolisation fœtale} est b première cause de 
handicap non génétique a 3a naissance, NdT). De même, une 
mère infectée par le virus de l'immunodéficience {VIH.) peut 
transmettre le sida à son enfant avant In naissance. Il faut dont 
qu’une femme enceinte prête grande attention à toute exposi¬ 
tion à un risque potentiel pour le fœtus. 

Lu plus de son rôle d’échange ut, le placenta est un organe 
endocrine temporaire {jurant la grossesse. 
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• FIGURE lfl-23 

Hormones du placenta pendant la grossesse 


du lisent de h DHEA. Le placenta extrait celle-ci dit sang fœtal et 
la converti! en Œstrogènes qu'il sécrète dans le sang maternel. 

E J ar centre 3e placenta est capable d'effectuer toute la syn¬ 
thèse de la progestérone tôt après l’implantation. Certes le pla¬ 
centa dispose de tous les enzymes nécessaires à cette synthèse à 
partir du cholestérol contenu dans le sang maternel, mais la 
quantité d'hormone produite est proportionnelle au poids du pla¬ 
centa. Celui-ci est simplement trop petit jusqu'à la dixiéme 
semaine de gestation pour produire suffisamment de progesté¬ 
rone. ] LLUjptmmaiion de la coure ni rai ion de la progestérone cir¬ 
culante au cours des sept derniers mois de la gestation est la 
conséquence de l'augmentation du volume du placenta. 

RÔLE DES OESTROGÈNES ET DE LA PROGESTÉRONE 
PENDANT LA GROSSESSE 

Nous avons vu qu'une lortc concentration d'oestrogènes et de 
proge.siéronc est essentielle pour Le taon déroulement de la gros¬ 
sesse. Les Œstrogènes stimulent la croissance continue du myo- 
mètre au cours de la grossesse ; une forte musculature utérine est 
nécessaire pour expulser le fœtus pendant l'accouchement. Les 


oestrogènes stimulent aussi le développement des canaux des 
glandes mammaires par lesquels le lait est expulsé au cours de 
Tallaitement. 

La progestérone a différents rAles au cours de la gestation. 

Un effin important est l'inhibition des contractions utérines ce 
qui réduit le risque d’avortement spontané. Elle favorise la for¬ 
mation d’un bouchon muqueux dans le canal cervical ce qui pro¬ 
tège le fœtus contre des agents contaminants présents dans le 
vagin. Enfin elle stimule le développement des glandes mam¬ 
maires ee qui prépare la lactation. 

I L'organisme maternel s'adapte aux besoins accrus 
dus à la gestation 

La gestation (grossesse) dure approximativement trente-huit 
semaines à partir de La conception soit quarante semaines à par¬ 
tir de la fin des dernières règles. Pendant la gestation, l'embryon 
devenu foetus se développe jusqu’à devenir capable de quitter 
l’environnement maternel protecteur. Pendant celle période, l’or¬ 
ganisme maternel est le siège de modifications qui lui permettent 
de faire face aux besoins liés à la gestation. Le chungemcnl le plus 
manifeste est l'augmentation de taille de f utérus dont le poids est 
multiplié par vingt sans prendre en compte te poids de son 
contenu. Les seins grossissent et acquièrent Ea capacité de pro¬ 
duire du lait. D'autres systèmes, en dehors de l'appareil repro¬ 
ducteur, son! l’objet de nécessaires adaptations. Le volume 
sanguin augmente de 30 % et Le débit cardiaque augmente en 
réponse à. l’augmentation du débit Utértîl dû au développement 
du placenta. Laugm entât ion de poids n'est duc qu'en partie au 
poids du fœius el correspond pour le reste au poids de l'utérus, 
placenta compris, ci à celui du volume sanguin supplémentaire. 

La ventilation augmente de près de 20 % pour faire face au besoin 
en CT, du foetus el pour éliminer le CO , qu'il produit. Le débit 
urinaire augmente et les reins éliminent le surplus de déchets 
produits par le foetus, Uaclivilé métabolique croissante du fœtus 
cause l’augmentation des besoins nutritionnels de la mère. Le 
fœtus prélève ce dont il a besoin même si cela entraîne un défi¬ 
cit nutritionnel chez la mère. Par exemple si la mère n'absorbe 
pas assez de Ca J+ , du calcium des os maternels sera mobilisé 
pour assurer la calcification adéquate du squelette fœtal. 

I Les changements de fin de grossesse préparent 
l'accouchement 

Eaeeouctaemcnl {parturition. enfantement) nécessite : 1) la dila¬ 
tai ion du canal cervical par lequel le fœtus sort de l'utérus vers 
le vagin el l'extérieur el 2) des contractions de l'utérus suffisam¬ 
ment fortes pour expulser le fœtus. 

Différentes adaptations ont lieu vers la fin de la grossesse 
en préparation de l'accouchement Pendant les deux premiers 
i ri mes très dé la grossesse, l'utérus est calme à cause de l'inhibi¬ 
tion par la progestérone dés contractions dis myotnètre. Pendant 
le dernier trimestre, L'excitabilité du myomèlre augmente et de 
faibles contractions dont la force cl la Fréquence augmenter)i se 
produisent. Parfois elles sont assez fortes et régulières pour faire 
croire au début du travail, 

Pendant toute la grossesse, l’orifice utérin est scellé car le col 
reste rigide ci fermé, A l'approche de 1 accouche me m, le col se 
ramollit par suite de modifications de son tissu conjonctif. Le col 
devient ainsi plus malléable de sorte qu'il peut se dilater sous Vef- 
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1 II y a une rétroaction positive au cours 
de l'accouchement 

Une fois que la forte concentration d’oestrogènes a augmente la 
capacité de réponse de F utérus à l'ocytocine, les contractions uté¬ 
rines sont de force, de fréquence et de durée croissantes pen¬ 
dant le travail jusqu’à l'expulsion du contenu de l'utérus. Au 
début elles durent environ 30 secondes et ont lieu toutes les 25 
ou 30 minutes ; à b fin elles durent 60 à 90 secondes et se repro¬ 
duisent toutes les deux ou trots minutes, 

^augmentation des contractions utérines au cours du travail 
est due à une rétroaction positive à laquelle participent l'ocyto¬ 
cine et dre prostagfandincs {• figure 18-24). Chaque contraction 
commence au fond de Fulërus cl progresse jusqu'au col, La pres¬ 
sion exercée par le fœtus sur le col a deux effets. Première ment. 


la léte appuie comme un min sur le col ramnEh ei dilate le canal 
cervical. Deuxièmement, la distension du col cause la sécrétion 
réllcxe d'ocytocine. 6_a stimulation de mécanorêccpteurs du col 
par la pression exercée par le fce tus cause un message nerveux 
ascendant le long de la moelle épinière qui gagne l'hypothalamus 
qui, à son tour, stimule la sécrétion d'ocytocine. Celle ocytocine 
supplémentaire cause lé renforcement dre contractions dé l'uté¬ 
rus, d’où la pression accrue du fœtus sur te col et la libération 
d'encore plus d'ocytocine. Cette rétroaction neuro-hormonale est 
renforcée par des prostaglandines dont la production dans la 
caduque est stimulée par l'ocytocine ét qui sont un puissant sii- 
muli des contractions du myomètre ce qui cause des contractions 
utérines encore plus frétés- Cette rétroaction positive telle que les 
contractions utérines déclenchent la production d'ocylodne et 


• FIGURE 18-25 

Étapes du travail.a} Portion du fœtus à la fin de la grossesse, b) Etapes du travail. 
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de prostaglandine qui. les stimulent continue jusqu’à u' que la 
pression exercée sur le coi cesse an mumeni de la naissance, 

ÉTAPES OU TRAVAIL 

Le travail comporte irais étapes ■ 1) dilatai ion du toi ; 2 ) expul¬ 
sion du bébé cl 3) évacua h on du placenta (délivrance) 
f# figure 18-25). Au début du travail ou pendant la première 
phase, les membranes entourant k sac amniotique, ou « poche 
des vaux » se rompe ru. Le Liquide amniotique qui s'écoule par le 
vagin contribue a la lubrification de la filière génitale. 

• Première phase. IVridant la première phase Le col se dilate jus¬ 
qu’à urt diamètre -de 10 cm environ a lui de pouvoir laisser passer 
la tête du bébé. Ce stade est le plus long allant de quelques heures 
à vingt-quatre heures chez certaines primipares (en cas de premier 
accouchement). En cas de présentation autre que céphalique, 
quand une autre partie que la tête appuie sur le col elle est en 
général moins efficace que la tête pour dilater le col. Le diamètre 
de la tête est le plus grand. Aussi en cas de présentation du siège, 
la dilatation du col peut être insuffisante pour laisser passer la tête 
et l’accouche menl ne peut passe poursuivre sans une interven¬ 
tion médicale. 

• Deuxième phase. La seconde phase du travail, qui est la nais¬ 
sance du bébé proprement dite, commence ntic fois que la dila¬ 
tation du col est complète. Quand, le bébé commente sa descente 
dans le col cl; le vagin, des récepteurs à l'étirement du vagin sont 
stimulés te qui entrât ne des contractions réflexes des muscles 
de la paroi abdominale synchronisées avec les contractions uté¬ 
rines, Ceei augmente les forces qui poussent le bébé dans la 
filière génitale. La mère peut faciliter la délivrance par des 
contractions volontaires tics muscles abdominaux au morne ni 
des contractions utérines (la mère « pousse * pendant chaque 
« douleur de l'accouchement »). Cette seconde phase est en 
général beaucoup plus courte que la première ; elle dure norma¬ 
lement de trente à quatre-vingt-dix minuits. Le bébé esi toujours 
relié au placenta par le cordon ombilical, Celui-d est lié et sec¬ 
tionné et le moignon se ratatine en quelques jours laissant la 
cicatrice ombilicale, ou nombril. 

• Troiüiênie pbtisè. Peu après la naissance du bébé, une nou¬ 
velle sérié dé corn raclions utérines cause le détachement du pla¬ 
centa et son expulsion par le vagin, L’expulsion du placenta, 
nommée la délivrance, est le troisième stade de l'accouchement 
et aussi le plus court étant achevé quinze à trente minttles après 
la naissance du bébé. Une fois le placenta expulsé, des contrac¬ 
tions du myo mètre conlrïbueni a la fermeture des vaisseaux uté¬ 
rins dans la zone d’attachement du placé tu a ce qui prévient les 
hémorragies de la délivrance. (Il faut s assurer par l'examen 
attentif du placenta qu : il a été expulsé eu totalité- Si ce n'est pas 
le cas on peut être amené à pratiquer utic révision utérine pour 
retirer les fragments manquants et éviter une hémorragie de la 
délivrance, NdT). 

IISIVOLUTION DE L'UTÉRUS 

Dans les quatre à six semaines qui suivent l'accouchement, l'uté¬ 
rus reprend sa taille normale d’avant la gestation, Pendant cette 
incnlutinn les résidus de l'endomètre qui n’ont pas été expulsés 
avec le placenta se dés intègre ru progressivement et sont, élimi¬ 
nés ce qui donne lieu I des pet tes vaginales durant trois à six 
semaines. Après cela, l'endomètre est revenu à son étal normal. 


Lin vol ut ion est en grande partie duc à l'effondrement des 
(estrogènes et de la progestérone circulants Lié à la disparition 
du placenta qui les produisait. Linvoltuion -est facilitée en cas 
d'allaitement maternel car l'ocytocine secrétée en réponse a la sti¬ 
mulât ion du mamelon par la téléc stimule les contractions de 
l'utérus qui aident l'utérus à reprendre sa taille normale. Linvo- 
Iiniort l 1 si habituellement complète eu quatre semaines environ 
chez les mères qui allaitent et environ six semaines chez celles 
qui ne le font pas. 

I La lactation dépend de multiples stimiili 
hormonaux 

Le système reproducteur féminin assure le développement d'un 
nouvel être de la conception jusqu’à l'accouchement et continue 
à le nourrir pendant les premiers temps de la vie en dehors de 
l'environnement maternel protecteur. Le lait maternel (ou un 
équivale ni) est esse mie! pour La survie du nouveau-né. Durant 
3a gestation les glandes mammaires soin préparées en vue de la 
lactation (production dé lait). 

Chez une femme qui n>st pas enceinte, les seins sont faits 
essentiellement de tissu adipeux et d’un système rudimentaire de 
canaux. La taille des seins est dé terminée par la quantité dé i issu 
adipeux lequel n'a rien a voir avec la production dé lait. 

PRÉPARATION DES SEINS A LA LACTATION 

Dans le contexte hormonal de la gestation, les glandes mam¬ 
maires Se développent de façon que leur structure et leur fonc¬ 
tion les rendent capables de produire du lait. Il y a 
développement d'un réseau de canaux de plus en plus fins qui 
rayonnent à partir du mamelon et aboutissent aux lobule» 
(• ligure IR-20a). Chaque lobule est constitué par une grappe 
d'alvéole» dont les cellules épithélial es synthétise ni le lait qui est 
Sécrété dans- la lumière dé» alvéoles et s'écoule jusqu'au mamelon 
par les canaux collecteurs. {• figure li-2fib). 

La forte concentrât Son d’œstrogènes durant La grossesse sti¬ 
mule le développement des canaux, celle de la progestérone la 
formation de lobules et d'alvéoles. La forte concentration de pro- 
Iticime (une hormone antéhypophysaire dont La sécrétion est sti¬ 
mulée par la montée des œstrogènes) contribue aussi au 
développe ment de la glande mammaire en stimulant la produc¬ 
tion d’cnzytnes nécessaires à la production de lait. 

PRÉVENTION DE LA LACTATION DURANT LA GROSSESSE 

t_a plupart des modifications précédentes ont lieu pendant la pre¬ 
mière moitié de la gestation de sotte que les glandes mammaire» 
ont la capacité de produire du lait dès k milieu de la grossesse. 
Cependant, il n'y a pas de lactation avant l’accouchement. Ceci 
est dû à l'inhibition par les fortes concentrations d’œstrogènes 
et de progestérone de I effet stimulant de la prolactine qui cm le 
principal stimulus de la sécrétion de lait. Ainsi les Fortes concen¬ 
trations d'hormones stéroïdes du placenta stimulent le dévelop¬ 
pement de l'appareil producteur de lait mais l’empêchent d’entrer 
en action avant la naissance d« bébé 

C'est la chute brusque des œstrogènes et dü k progestérone 
contemporaine de l’expulsion du placenta qui permet la mise en 
rouie de la lactation (Un résumé des effets des œstrogènes et de 
La progestérone pendant la grossesse cl la lactation ligure dans 
le Â. tableau 18-51 
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• FIGURE 1B-26 

Anatomie de le glande mammaire, âf Coupe hdyuLlale d'une yldrtde mirtl- 
maire. b) représentation schématique de l'anatomie microscopique d'un 
alvéole de la glande mammaire. Les cellules épithéliales alvéolaires sécrè¬ 
tent le lait dans la lumière.La contraction des cellules myoépithéliales cause 
l'éjection tfu lait par le canal excréteur. 


STIMULATION DE LA LACTATION PAR LA TÉTÉE 

Une lois que la production de Lait a commencé apres l’aceou- 
chi-mcni» elle est entretenue par deux hormones : 1} la prolac¬ 
tine qui stimule la production du lait par l'épithélium alvéolaire 
et 2) l'ocytocine qui cause rejet t ion du lait, c’esi-à-dirc l'es pul¬ 
sion du lait hors des alvéoles et par les canaux vers l’extérieur. Lu 
libération de ces deux hormones esl stimulée par un réflexe 
déclenché par la tétée (• figure 18-27). 

* Libéral ion d'ocytocine et Éjection du lait. Le bébé n'est pas 
capable d’aspirer le lait hors des alvéoles. Le lait doit être exprimé 
des alvéoles dans les canaux vers le mamelon par la commet ion 
des cellules myoepiihélialcs spécialisées qui entourent chaque 
alvéole {•figure ÎW-2bb). La LéLée stimule des terminaisons sen¬ 
sitives du mamelon et qui donne naissance à des messages ner^ 


A TABLEAU IB S 

Actions des œstrogènes et de la progestérone 
ŒSTROGÈNES 


Effets SUr les tissu» Sexuels spécifiques 

Indispensables pour la maturation de l'ovule et su libération 

Stimulation delà croissance et maintien de l’état du 
t cactus génital féminin 

Stimulation delà maturation du follicule 
Fluidification du mucus permettant le passage des 
spermatozoïdes 

Facilitation du transfert du spermatozoïdes dans l'oviducte 
grâce à la stimulation de contractions ascendantes de 
celui-ci et de l'utérus 

Stimulation de la croissance de l'endomètre et du 
myomètre 

Stimulation de la synthèse de récepteurs de la 
prgestérone 

Déclenchement de l 'accouchement en augmentant la 
réponse de l'utérus l'ocytocine à la fin de la grossesse 
grâce à deux effets ! synthèse de récepteurs du myomètre 
â l'ocytocine et développement du jonctions 
communicantes du myomètre permettant h l'utérus de se 
contracter en bloc en réponse â l'ocytocine 

Autres effets sur l'appareil reproducteur 

Développement des caractères sexuels secondaires 
Contrôle de la sécrétion de GnRH et des gonadotrophines 
Inhibition à faible concentration 
Déclenchement du pic de LH à forte concentration 

Stimulation du développement du canaux de la glande 
mammaire pendant la grossesse 

Inhibition de l’effet stimulant de la sécrétion de lait sur la 
prolactine durant la grossesse 

Effets autres que sur l'appareil reproducteur 

Dépôt de graisses 

Augmentation de la densité osseuse 
Soudure du cartilages de conjugaison. 

PROGESTÉRONE 

Préparation d'un environnement adapté à la nourriture de 
l'embrygntfçetus 

Formation du bouchon de muqueuse épais dans le canal 
cervical 

Inhibition de la sécrétion de GnRH et de gonadotrophines 

Stimulation du développement des alvéoles de la glande 
mammaire pendant la grossesse 

Inhibition de l'effet stimulant delà sécrétion de lait parla 
prolactine durant la grossesse 

Inhibition des contractions utérines pendant la grossesse. 
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• FIGURE 18-27 
Réflexe d'u-jaction, du (ail 


veux !'.•(■ nue:- d'action) qui moulent dans la moelle épinière 
et le trom cérébral jusqu’à l'hypothalamus. Celui-ci ainsi activé 
déclenche la libération d'ocytocine par l'hypophyse postérieure. 

I V-.. y[ l ii iru fait se contracter les cellules myoépithéliak-s ce qui 
i auî e 1 n * U' a du lait. Celle-ci continue seulement tant que I en- 
fani tète sorte que l’écoulement du lait n'a lieu que tant que 
le h hf te provoque ’ même si les alvéoles sont gorges de lait, 
li . ■ i - 1 ■ un n tlf Li'lni-i;i u';i lieu i,|u'en présence lI'o( y l.uemc * 1 li Hi¬ 
le fois il pe il l y avoir écoulement de lait du lait de réflexes condi¬ 
tionnés. i' i exemple les pleurs du bébé peuvent déclencher ou 
et oui nient de lait par les mamelons. A l'inverse des stress psy- 
. î.i'l' giqti agissanL par I’]n 1ermêdiaire de [hypothalamus, peu- 
■ ni ■ mpcLhei l'éjection. du lait. Une altitude positive et un 
fil bon ne inc ni calme sont importants pour le succès de l'allai¬ 
tement maternel 

■* Lubffuhnrr de prolactine et sécrétion du fait. Lj tétée déclenche 
non ■-t u le me m la sécrétion d'ocytocine mais aussi celle de pro¬ 
lactine. I ü production de prolactine par l'hypophyse antérieure 
est sous la dépendance de deux hormones hypothalamiques : 
l'inhibine de Ea prolactine (PIH) et la libérine de la prolactine 
. LIT II On sait maintenant que la PI H est la dopamine qui est 
aussi un neurolransmeElcur dans le cerveau. La nature chimique 
de la r;• I I ü. -a pas connue avec certitude mais certains pensent 


qu'il l’agit d'ocytocine qui est sécrétée par 1 hypothalamus dans le 
système porte hypothalamo-hypophysaire et stimulerait ht sécré¬ 
tion de prolactine par l'hypophyse antérieure. Ce rôle de l'ocy¬ 
tocine est différent Je celui qu elle a quand elle est stockée dans 
la posthypophyse. 

Ta plupart du temps, la PU I est prépondérante de sorte que 
la concentration de prolactine est Faillie, Pendant la lactation, de 
la prolactine est sécrétée chaque fois que le bébé tète sous l’effet 
d’un réflexe déclenché par des influx afférents provenant du 
mamelon cl relayés jusqu'il l'hypothalamus On nesail pas a coup 
sûrs! la sécrétion réflexe tic prolactine est liée à l'inhibition de 
la sécrétion de la PI U, a la stimulation de celle de la PRll ou aux 
deux ensemble. La prolactine stimule la sécrétion par l'épithé¬ 
lium alvéolaire de lait qui remplit les alvéoles dont le contenu a 
été exprimé (• ligure 18-57). 

La stimulation concomitante par la tétée de l'éjection cl de la 
production de la il lait que celle-ci est ajustée aux besoins du 
bébé. Plus l’en Tant tète, plus l’éjection et la production de laii 
sont importantes. 

1 L r allaîtement maternel est avantageux 

pour la mère et le bébé 

Le laii est composé d’eau, tic triglycérides, d’un glucide, de lac¬ 
tose (sucre de lait), de diverses protéines et de sels minéraux 
notamment calcium cl phosphates. 

AVANTAGES DE L J ALLAITEMENT MATERNEL POUR LE BÉBÉ 

En plus de nutriments, le lait contient des cellules immunitaires, 
des anticorps, el d'ancres substances chimiques qui protègent le 
bébé avant qu'il soit capable d'avoir une réponse immunitaire 
propre quelques mois après lu naissance. U- colostrum, qui est 
le hdt produit pendant les cinq premiers jours après Faccoucbê- 
mem, contient moins de lipides et du lactose mais plus de pro¬ 
téines en particulier de substances immuno-protetiriees. Tous les 
bébés acquièrent une certaine immunité passive pendant la gros¬ 
sesse grâce au passage d’anticorps maternels a travers le placenta. 
Ces anticorps ont une durée de vie courte et souvent ne persis¬ 
te ni pas jusqu’à ce que le système immunologique du bébé soit 
capable de se débrouiller tout seul Les enfants nourris au sein 
bénéficient d'une protection immunologique pendant cette 
période vulnérable. 

AVANTAGES DE L'ALLAITEMENT MATERNEL POUR LA MÈRE 

[ allaitement au sein a aussi des avantages pour la mène. Locyto- 
cine sécrétée sous l’effet de la tétée accélère l’in vol tu ion dé l'uté¬ 
rus. La tétée supprime le cycle menstruel en inhibant la sécrétion 
de TSH cl tic LH. probablement par l'intermédiaire de T inhibition 
de GnRH. La lactation empêche l’ovulation et est un moyen de 
prévenir une nouvelle grossesse (quoique ee ite Soit pas une 
méiltode de contraception efficace à cent pour cent), ce qui per¬ 
met d'espacer les grossesses de sorte que les ressources dont dis¬ 
pose l'organisme de la mère soient a la disposition du bébé cl ne 
soient pus partagées avec un nou vel embryon 

ARRÊT DE LA PRODUCTION DE LAIT AU SEVRAGE 

Après le servage deux facteurs contribuent à Farrèt de la pro¬ 
duction de tait. Premièrement, la cessation des tétées supprime la 
sécrétion réllexe de prolactine, stimulus essentiel de la synthèse 
ci de la sécrétion du lait. L arrêt de la téléc cause aussi l'arrêt de 
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I S'il n'y s ni fécondation ni implantation, te corps Jaune dégénère. 
L'arrêt de sa production hormonale cause la désintégration et la 
chote du revêtement interne de l'utérus alors très développé, ce 
qui cause tes règles {écoulement menstruel}. En même temps, 
une nouvelle phase folliculaire commence (cf. figure 18- il), 

I Les règles se terminent et l'endomètre se reconstitue sous l'in¬ 
fluence de la montée des œstrogènes sécrétés par te nouveau fol- 
IScule (cf. figure 18-12). 

I S'il y a fécondation,elle a lieu dans la trompe de Fallope où ont 
été transportés l'ovule libéré et les spermatozoïdes déposés dans 
le vagin (et figures 13- l&et 18-Î8). 

i Lceuf fécondé est le siège de mitoses successives. En une 
semaine, il grossit et devient le btestocysîe capable de s'implan¬ 
ter (cf. figure 13-19}. 

■ Durant ce temps, l'endomètre est devenu très vascularisé et a 
stocké du glycogène sous l'influence de la progestérone de la 
phase lutéale.C'est dans l'endomètre ainsi préparé que le blas¬ 
tocyste s'implante grâce aux enzymes libérés par le trophoblaste 
formé de ses cellules externes,Ces enzymes digèrent l'endomètre 
riche en nutriments ce qui, d'une part creuse dans l'endomètre la 
niche dans laquelle S'enfonce le blastocyste et, d'autre part, libère 
les nutriments de l'indomètre dont l'embryon a besoin pour son 
développement (cf. figure 18-21). 

I Après C î mpl a n ta ci ü n, le placenta fait de tissus maternel et fœtal se 
développe. Le placenta est l'organe par lequel se font les 
échanges entre les sangs maternel et fœtal ; c'est aussi un organe 
endocrine complexe gui sécrète différentes hormones essen¬ 
tiel les pour le bon déroulement: de la grossesse ; Ses plus impor- 
tantes sont la gonadotrophine chorionique humaine, les 
œstrogènes et la progestérone (cf, figure 18-22 K 

■ La gonadotrophine chorionique humaine est responsable de la 
persistance du corps jaune gravidique qui sécrète des œstro¬ 
gènes et de 9a progestérone durant le premier trimestre de la 
grossesse jusqu'à ce que le placenta s'en charge pendant les 


deux derniers trimestres. De fortes concentrations d'œstrogènes 
et de progestérone son indispensables pour le bon déroulement 
de la grossesse (cf, figure 18-23). 

I A terme, les contractions de l'utérus de fréquence, durée et i nten - 
slté croissantes causent te déroulement des trois phases du tra¬ 
vail -dilatation du col,expulsion du bébé et expulsion du placenta 
(cf, figure 18-25). 

1 Une fois que tes contractions ont cornmencé au début du travail, 
leur force augmente sous l'effet d'une rétroaction positive, La 
poussée du fœtus sur le col causée par les contractions 
déclenche la sécrétion réflexe d'ocytocine qui est un puissant 
stimuli des contractions utérines, Le supplément d'ocytocine 
cause de plus fortes contractions qui, à leur tour, causent encore 
plus de Sécrétion d'ocytocine et ainsi de suite. Cette rétroaction 
positive est de plus en plus efficace jusqu'à ce que la dilatation du 
col soit complète et te bébé expulsé (cf. figures f 8-24 et 18-25). 

I Pendant la grossesse, tes soi n s sont spécifiquement préparés à te 
lactation grâce au développement des canaux et des alvéoles dos 
glandes mammaires sous l'effet des œstrogènes et de la proges¬ 
térone placentaires, respectivement (cf, figuré 13-26). 

I La prolactine stimule la synthèse des enzymes nécessaires à la 
production de lait par les cellules épithéliales des alvéoles des 
glandes mammaires, Mais te production de lait est empêchée 
par les œstrogènes et Ea progestérone produits abondamment 
parle placenta. La disparition de ces stéroïdes due à l'expulsion 
du placenta permet la mise en route de la lactation. 

8 la lactation est entretenue par tes tétées qui déclenchent te pro¬ 
duction réflexe d'ocytocine et de prolactine, L'ocytocine fait se 
contracter tes cellules myoêpïïhéiiaies qui entourent tes alvéoles 
ce qui exprime le lait hors de ceux-ci vers les canaux et produit 
l'éjecîiûn du lalt.Ls prolactine stimule te production de lait pour 
remplacer celui qui a été éjecté au cours de te tétée (cf.figures JS 
26 et 18-27), 


EXERCICES DE RÉVISION 


Questions courtes (Réponses p. A-47) 

1 * Vrai ou faux, Un màte gé nétique pe ut-ï I avoir une ap patence 
féminine ? 

2, Vrai ou faux, La sécrétion de testostérone est Interrompue de 
la naissance I la puberté, 

3, Vrai ou faux, tes prostaglandines sont des dérivés de l'acide ara - 
chtdonique qui est urt constituant de 1a membrane cellulaire 

4, Vrai ou faux. 11 n y a pas d'érection chez te fem me. 

5, Vrai ou faux. L'essentiel de te lubrification au cours des rapports 
Sexuels est fourni par le tractus génital de la femme. 

6, Vrai ou fa ux. Un fol I le u le dont la maturation n'est pas achevée 
au cours d'un cydi ovarien l'achèvera durant le cycle suivant, 

7, Vrai ou faux Une faible concentration croissante d'oestrogènes 
inhibe te production de base, tonique, de LH alors qu'une forte 
concentration déclenche le pic de LH. 

B. la spermatogenèse a lieu dans_des testicules 

et est stimulée par tes hormones _ et 


9. Pendant tes d i x prem ières sema Inès de ges tation, les œstro ■ 
gènes et te progestérone sont sécrétés par 


1H îles tests de grossesse son t fondés su r I a présence da n s l'urine 

de__ 

11. Laquelle des assertions ci-dessous concerna nt 1a répartition des 

chromosomes est fausse : 

a. toutes les Cellules somatiques humaines contiennent 
vingt-trois paires de chromosomes soit un nombre total 
(diploïde) de 46 chromosomes. 

b. chaque ga mète contient u n me mbre de c haque pa i re de 
chromosomes soit 23 chromosomes. 

c. pendant te méiose les membres des paires de chromo¬ 
somes se regroupent conformément à leur arrangement 
initial chez te père et te mère, avant de se séparer pour don¬ 
ner des gamètes haploïdes. 

d. te détermination du sexe dépend de te combinaison des 
chromosomes sexuels, te combinaison XY correspondant à 
un mâle génétique, la combinaison XX au sexe génétique 
féminin. 

è. le sexe génétique de l'individu est déterminé par te chro¬ 
mosome sexuel du spermatozoïde fécondant. 
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Rappel des principes de chimie 

[Spencer Seager, Weber State College and Lauralee Sherwood) 



ATOMES, ÉLÉMENTS, CORPS 
COMPOSÉS, MOLÉCULES 

La matière est tout ce qui occupe de La place et a une 
masse, ce qui inclut tout ce qui est vivant ou non dans 
l'univers, Lit masse est la quantité de matière d’un objet. 
Par contre, le poids résulte de l'effet de la gravité sur 
cette masse, Plus l’effet de la gravité est important, plus 
le poids d’une niasse donnée est grand. La masse d'un 
astronaute est la même sur terre et dans l’espaee mais 
son poids est nul en l’absence de gravité dans 1 espace. 

I Atomes 

Toute matière est faite de minuscules particules, les 
atomes, trop petites pour être vues individuellement 
même avec les microscopes les plu* puissants, 

Pour minuscules qu'ils soient les amenés nen sont 
pas moins constitués par trois types de particules élémen¬ 
taires encore plus petites. Les protons et les neu irons, qui 
forment le noyau, sorti pratiquement de même masse. Les 
protons ont une charge positive alors que les neutrons ne 
portent pas de charge. Les électrons ont une masse beau* 
coup plus petite que celle des protons et des neutrons et 
leur charge est négative. Un a tome comporte deux régions 
— un noyau central dense fait de neutrons et de protons 
et un nuage d’électrons a trois dimensions dans lequel les 
électrons se déplacent rapidement en orbites autour du 
noyau {• Figure A-1J. La grandeur de la charge d’un pro¬ 
ton est exactement la même que celle d’un électron mais 
clic est de signe opposé étant positive. Dans tous les 
atomes, le nombre de protons du noyau est égal à celui 
des électrons qui gravitent autour de celui-ci, si bien que 
leurs charges s’équilibrent cl que l’atome est neutre. 

fl Éléments et symboles atomiques 

Une substance pure qui contient un seul type d'atome est 
un élément. Par exemple, l'élément carbone conlicno 
seulement des atomes de carbone dont l'arrange ment est 
different dans le diamant et le graphite 


I Corps composés et molécules 

L'n corps composé est une substance pure contenant 
plus d’un seul type d’atomes. Leau pure, par exemple, 
contient des atomes d’hydrogène et d’oxygène dans le 
rapport dè 2 pour 1, que Veau soit sous forme liquide, 
solide (glace] ou gazeuse (vapeur d'eau). Une molécule 
est I» plus petite quantité d’un enqjei qui peut exister à 
l’étal stable et libre cl en a les propriétés, Par exemple 
une molécule d'eau est faite d'un atome d'oxygène et de 
deux atomes d'hydrogène reliés par des liaisons 
chimiques. 


• FIGURE Al 

L'atome. L'atome comporte le noyau et la couronne d étections. 

Le noyau centrât contient des protons et des neutron? et constitue 
93,9 % de la masse de l'atome. Les électrons,disposés en couronne 
autour du noyau gravitent rapidement autour de lui.(La figure 
n'est pas à l'échéie). 
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Atomç de sodium Atome de ch lofe Ion sodium ton chlore 


Chlorure de sodium (HsCI) 

• FIGURE A-2 

loni et liaison ionique, L'orbilË externe des atomes de Sodium (Na) et de chlore |CI| n'est pdi pleine. Pour 
cette raison Je sodium tend à donner l'unique électron de son orbite externe au chlore dont l'orbite externe 
se trouve complétée. Le ré sului est que le sodium devient un ion à charge positive et le chlore un ion à 
charge négative. Les deux ion s porteurs de change opposée s'attrrem ce qui don ne nai ssa nce aune liaison 
Ionique. 




muni toutes ses orbites- Le nombre d'éleclrons qu'un atome 
perd, gagne ou partage de Façon a remplir son orbite externe est 
appelé valence de l'atome. Une liaison chimique est la force d'at¬ 
traction qui solidarise les al amies participants par suite de l'in¬ 
teraction de leurs électrons les plus externes. Les tînmes tendent 
a porttcifjer u des processus c/ui uforndéssent d la saluratmn en élec¬ 
trons de leur orbite externe. Ce sont donc Ils électrons de l'orbite 
externe de plus haut niveau énergétique qui déterminent les 
caractères des liaisons des atomes 

Soit le cas d’atomes de sodium (Na) ei de chlore (Cil) 
(# ligure A-2). Lalome de sodium a onze électrons : deux sur la 
première orbite, huit sur la seconde et un seul sur ta troisième. 
Lalome de chlore a dix-sept électrons : deux sur la première 
orbite, huit sur la seconde et sept sur la troisième. Le nombre 
maximal d'électrons sur la seconde et sur la troisième orbile est 
de huit. 11 y a donc dans l'atome de sodium un électron de plus 
qu'il n'en faut pour.saiurer la seconde orbite el dans l'atome de 
chlore un de moins qu'il n'en faut pour saturer la troisième orbi¬ 
te. Chaque alume de sodium peut donner un électron à un 
atome de chlore, ce qui le laisse avec dix électrons dont huit sont 
Situés sur la secondé orbite qui est devenue la plus externe. 
Chaque atome de chlore ayant accepté un électron h en a mainte- 
□anl dix-huit dont huit sur l'orbite externe qui est la troisième 
et est alors pleine. 

I Ions ; liaisons ioniques 

II faut se souvenir que les atomes sont électriquement neutres 
puisqu’il* ont le même nombre de proton* a ebarge positive et 
d'électrons à charge négative. Les atomes de sodium cl dE chlo¬ 
re, qui ont donné ci accepté un électron, ont maintenant leur 
orbite externe pleine, mais il n'y a plus équilibre de leurs 
charges. Laiome de sodium a toujours orne protons dans son 
noyau mais il n’a plus que dix électrons de sorte que sa charge 
est de +1. De même, l'atome de chlore a toujours dix-sept pro¬ 
tons ruais a maintenant dix-huit électrons, de sorte que sa char¬ 
ge est -1. Des atomes ainsi chargés sont des ions. Les ions à char¬ 
ge positive sont des calions, ceux dont la charge est négative 
sont des an ions. Un talion tout comme un union est formé 


quand un électron passe d'un atome à un autre. Éuiu donné que 
des charges opposées s'attirent les ions sodium (Ma*) et les ions 
chlore (Cl - ) sont attirés les uns par les autres. Cette attraction 
forme une liaison ionique qui attache les ions entre eux. C'est 
une liaison ionique qui solidarise les ions Na* et Cl" pour former 
un corps composé stable ic chlorure de sodium, NaCl, qui esl le 
sel de table ordinaire. Le chlorure de sodium esc fait J ions 
sodium et d'ions chlore disposés selon un arrange ment géomé¬ 
trique appelé un réseau cristallin dans lequel alternent les ions 
de charge opposée (• figure A-3). 


• FIGURE A-3 


Réseau cristallin du chlorure de sodium 
[sel dfj tablé, Mac)}, 
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+ -O: —* Hipi Eq. A-3 

H H 

Lu molécule d’eau est parfois représentée comme suit 

R —O 

1 

H 


A. 3). ]1 faut remarque] 1 que la mol Ci tilr d’eau u bien au ta ni 
d'électrons que de proions ci n'a donc pas tic charge ne Lie, Ceci 
différé des ions qui onl un excès ou ni manque d'électrons. Les 
molécules polaires ont un nombre identique de proions cl 
dekcirons mais c’est la répartition iL ^équilibrée des électrons 
partagés qui rend la molécule polaire 

1 Liaison hydrogène 


ou les électrons qui ne sont pas mis en commun ne sont pas re¬ 
présentes ci ou les Liaisons covalentes, ou paires d’électrons 
mises en commun, sorti représentées par des traits. 

1 Molécules polaires et non polaires 

Les électrons d'une liaison covalente entre deux atomes ne sont 
pas toujours partagés de lagon équivalente. Quand Les atomes 
partageant une paire d'électrons sont idc nuques, par exemple 
deux atomes d'oxygène, les électrons sont adirés également pat 
ceux-ci ci ils sont partages de façon équilibrée. Le résultat est 
une molécule non polaire. Le terme « non polaire - signifie qu’il 
ti'y a pas de différence entre les deux extrémités (les ■* pôles #) 
de la liaison. Les deux atomes attirant également les électrons 
partagés, le temps mis par chacun d’eux pour parcourir son orbi¬ 
te autour de chaque atome est Le même. Pour cette raison les 
deux atomes restent électriquement neutres dans une molécule 
non polaire telle qu’Oj. 

Quand les atomes ne sont pas identiques, la paire commu¬ 
ne d’électrons est plus attirée vers l’un d’eux que vers l’autre. Par 
exemple Un atome d’oxygène lie a un autre atome attire forte¬ 
ment les électrons. Le partage déséquilibré d électrons entre îles 
atomes unis par une liaison covalente forme une molécule polai¬ 
re. La molécule d’eau est un bon exemple d'une telle molécule. 
Lalome d’oxygène attire les électrons partagés plus fortement 
que celui d'hydrogène dans les deux Liaisons covalentes. De ce 
fait., l'électron de chaque atome d'hydrogène passe plus de temps 
en orbite autour de l’atome d'oxygène qu’il ne Le lait « à domici¬ 
le » autour de ceux d’hydrogène. A cause de ce tic répartition 
inégale des électrons. Je pôle oxygène de la molécule, là où les 
électrons passent un peu plus de temps, csi légèrement négatif 
tandis que les deux hydrogènes auxquels Les électrons « ren¬ 
dent visite » moins souvent sont légèrement positif £• Figure 


• FIGURE A-S 

Molécule polaire. La molécule d'eau est un. exemple de molécule polaire 
dans laquelle la répartition des électrons partagés n'est pas uni fur mu. 
Comme l'atome d'oxygène attire ceu«-ô plus fortement que les atomes 
d'hydrogène le pôle oxygène de la molécule a une charge faiblement néga¬ 
tive et les pôles hydrogène ont une charge faiblement positive. 


Charge 
' fai blâment 
négative 

Liaison polaire (-) J 



\ X 

Charge latbiemenl positive 


Les molécules polaires s’attirent entre elles Par exemple, dans le 
cas de l'eau, le côté négatif, celui de l'oxygène, de certaines 
molécules et le côté positif, celui I- l'hydrogène de certaines 
autres, s'attirent. Il ri'y a pas d'hydrogène dans toutes les molé¬ 
cules polaires. Dans le cas des tnolrcules polaires ou l'hydrogè¬ 
ne forme une liaison covalente avec un atome qui attire Forte¬ 
ment les électrons, le pôle positif (celui de l'hydrogène) de la 
molécule est attirée par le pôle négal!il d’une autre molécule 
polaire ce qui forme ce que l'on appelle une liaison hydrogène 
(• Figure A. 6). La t trac Lion entre le-, molécules d’eau est un 
exemple de liaison hydrogène. 


RÉACTIONS CHIMIQUES 

Les événements au cours desquels lIl liaisons chimiques soin 
formées ou rompues sont des n-ju-timis chimiques. IjM réac¬ 
tions chimiques sont rcpreseniées pa des équations dans les¬ 
quelles les substances qui réagissent U ■ réactifs) snni du côté 
gauche, les produits de la réaction du ôiê droit et où une llèche 
va des réactifs vers les produits, t n convention est illustrée 
par l'équation A-4 : 

A +■ 13 -*• C + D 

.n | . Lq. A-4 

réactits produis 

I Équations équilibrées 

Une équation chimique est un * livre ih compte chimique * qui 
décrit gc qui se passe dans une h ai don. La loi de conservation 
de la, masse veut que la masse de tous les matériaux entrant 
dans une réaction chimique soit égale à celle des produits de 

• FIGURE A-6 

Liaison hydrogène. Une liaison hydrogène est formée par l'attraction 
entre le pôle hydrogène à charge positive d une molécule pôle ire et le pôle 
â charge négative rl'yne autre molécule polaire. 
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celle-ci. Le nombre total d’atomes de chacun des éléments doit 
toujours être le même du cftié gauche et du côté droit de la réac¬ 
tion. Ce type d'équation dans laquelle le nombre d’as ornes de 
chaque type est le même tics deux côtés est une réaction équili¬ 
brée. Quand on écrit une équation équilibrée, le nombre placé 
devant chaque symbole chimique indique le nombre d’atomes, 
tons ou molécules indépendants {non liés) correspondants tan¬ 
dis que le nombre décalé vers le bas et place après un symbole 
chimique correspond au nombre dudit atome dans la molécule. 
Labsencc de chiffre dénote le fait que la substance chimique 
considérée est à un seul exemplaire. Soit un exemple particulier, 
l'oxydai Ion du glucose (utilisé par la cellule comme « combus¬ 
tible #) représentée dans l’équation A.5. 

C fi H u L\ + ô0 2 -* &C0 2 + 0H 2 O 
Glucose oxygène dioxyde eau bq. \-5 
de carbone 

D’après cette équation, une molécule de glucose réagit avec six 
molécules d’oxygène pour produire six molécules de dioxyde de 
carbone et six molécules d'eau. L’équilibre de la réaction est le 
suivant : 

* 6 atomes de carbone à gauche (dans 1 molécule de glu¬ 
cose) et 6 a droite (dans 6 molécules de dioxyde de carbone). 

* 12 atomes d'hydrogène à gauche (dans 1 molécule de 
glucose) et 12 à droite (dans 6 molécules de dioxyde de car¬ 
bone) 

* 38 atomes d’oxygène à gauche (6 dans 1 molécule de 
glucose plus 12 autres dans les 6 molécules d’hydrogène) et 
18 à droite (12 dans les b molécules de dioxyde de carbone, 
dont chacune contient 2 atomes, et 6 autres dans les 6 molé¬ 
cules d'eau dont chacune contient 1 atome). 

■ Réactions réversibles et irréversibles 

Dans certaines conditions, les produits d’une réaction peuvent 
réagir entre eux et redonner les réactifs. Par exemple le gaz 
dioxyde de carbone en solution dans l’eau réagit avec celle-ci 
pour donner de l'acide carbonique H ? O0-, : 

C0 2 +■ HjO^H 2 CO-, Eq. A b 

Lacidc carbonique Formé n'est pas très stable et tend à se disso¬ 
cier aussitôt il peut donner du dioxyde de carbone et de l'eau : 

H 2 COj CO z + H,O Ll|. A-7 

Les réactions qui peuvent se faire dans les deux sens sont appe¬ 
lées des réactions réversibles. Elles sont habituellement repré¬ 
sentées à l'aide de deux flèches de direction opposée, 

CÜ 2 + ll 2 0 T* ll 2 COj Eq, A-8 

Hn théorie, chaque réaction est réversible. Cependant, les condi¬ 
tions sont souvent telles que la réaction a. en pratique, lieu dans 
un seul sens : elle est alors qualifiée de réaction irréversible. Par 
exemple en cas d'explosion,, la réaction est irréversible parce que 
les produits $e dispersent à trop grande distance du lieu de la 
réaction pour pouvoir réagir entre eux. 


I Catalyseurs,enzymes 

La vitesse des réactions chimiques dépend de nombreux facteurs 
parmi Lesquels les catalyseurs sont partie Libère ment importants. 
Un catalyseur est une substance qui accélère une réaction sans 
être consommée au cours de celle-ci. Les organismes vivants 
produisent des catalyseurs, Scs enzymes. heffet des enzymes sur 
la vitesse des réactions chimiques dans l’organisme est étonnant 
Des réactions, qui prendraient des semaines votre des années 
dans les conditions normales d'un laboratoire, se font dans l’or¬ 
ganisme en secondes ou fractions de secondes en présence d'en¬ 
zymes* Lun des enzymes agissant particulièrement vite est l’an¬ 
hydrase carbonique qui catalyse la formation d acide carbo¬ 
nique a partir de l’eau et du dioxyde de carbone. Cette réaction 
a un rôle important dans le transport du dioxyde de carbone 
produit par le métabolisme cellulaire vers les poumons d’im il 
est Éliminé. Cette réaction est illustrée par l'équation A-6. 
Chaque molécule d'anhydrase carbonique catalyse la conversion 
de 36 millions de molécules de CO, par minuté. Pratiquement 
toute réaction chimique ayant lieu dans l’organisme est catalysée 
par des enzymes. 


POIDS MOLÉCULAIRE, POIDS CORRES¬ 
PONDANT À LA FORMULE ET MOLE 

Comme les molécules sont faites d atomes, leur masse relative 
est tout simplement la somme des masses relatives (poids ato¬ 
miques) des atomes qu'elles contiennent. La masse relative des 
molécules est la masse moléculaire (poids moléculaire), Le 
poids moléculaire de l’eau, H ,0. est la somme du poids ato¬ 
mique des deux atomes d'hydrogène et de celui de Talonne 
d’oxygène soit 1,01 + 1,01 + 16,00 = 18.02. 

Une substance n’est pas nécessairement faite de molécules 
Les substances formées par des liaisons ioniques sont faites de 
l'arrangement tridimensionnel thons sodium (Na") cl thons 
chlore (Cl") dans le rapport I sur 1. Ut formule de tels corps 
composés indique dans, quel rapport sont les ions et ne doil pas 
être confondue avec celle d'une molécule. Par exemple* la for¬ 
mule du chlorure de sodium, NaCl, indique seulement que le 
rapport entre les ions est de 1 sur I. Il est commode d'appliquer 
le concept de masse relative aux composés ioniques bien qu’il ne 
s'agisse pas de molécules. La masse relative de tels corps est la 
somme des poids atomiques des atomes de la formule par 
laquelle ils sont représentes. Le poids correspondant à la formu¬ 
le (poids de la formule) de tels corps e.st la somme des poids 
atomiques de tous les atomes présents dans la formule. Ainsi te 
poids de la formule pour N «Cl est égal â la somme des poids ato¬ 
miques d’un atome de Sodium et d'un atome de chlore soit 22,90 

+ 35,45 - 38,44. 

Nous avons vu que toute réaction chimique peut être repré¬ 
sentée par une équation et Cire disséquée en termes de nombre 
de molécules, d'atomes et d'ions. Cependant les nombres ne sont 
pas possibles à compter es il est beaucoup plus commode de rai¬ 
son nér en terme de quantités de réactifs et de produits expri¬ 
mées par des unités correspondait! à des grandeurs mesurâbles, 
par exemple, des unîtes de poids comme le gramme. Ccci est 
rendu possible en utilisant le concept de mole. Une mole (écri¬ 
te mol en abrégé) d’un élément pur est la quantité de substance 


A-£ 


Appendice A 


correspondant à la masse t‘ii gramme de la substance égale à son 
poids atomique (pour un élément), à vm poi-d»» moléculaire ou 
à celui de sa formule (pour un corps compose). Ainsi 1 mole de 
potassium. K, correspond a ta quant Lié de cet élément ayant une 
masse de 39,10 g. De même, la masse d’une mole d’eau, IL, CL est 
18,02 g, celle d'une mole de chlorure de sodium, NaCl. est de 
>8,44 g. 

[a‘ fait que les poids atomiques, moléculaires et de formule 
correspondent ii des masses relatives a une conséquence fonda- 
mentale. La masse d’une mole d’atomes d’hydrogène est 1.01 g, 
celle d’une mole d'amines d’oxygène est 16,00 g. Le rapport des 
[kiidh atomiques de ces deux éléments est 18,00/1,01 et est exac¬ 
te ment le même que celui de la masse d'une mole de chacun 
d’eux : 10,00/1 J) 1, Tl foui se rappeler que les poids atomiques 
comparent les masses relatives d’oxygerte et d'hydrogène. De ce 
fait le nombre datomes présents dans 16 grammes d’oxygène 
(une mole d’oxygène) est égal au nombre d’atomes présents 
dans un gramme d'hydrogène. Par conséquent, une mole d'oxy¬ 
gène contient exactement le meme nombre d’atomes qu’une 
mole d’hydrogène. Il est possible, et fréquemment utile, de pen¬ 
ser a la nulle comme à un nombre de particules. Ce nombre est 
le nombre d’Avogadro et est égal à b.€2 x 10 23 . 


SOLUTIONS. COLLOÏDES 
ET SUSPENSIONS _ 

A la différence d’un corps composé, une mixture est constituée 
par deux types dVlémenis ou dé molécules mélanges sans qu'ils 
soient reliés par des liaisons chimiques. Les propriétés d'un 
corps composé sont 1 res différentes 4c celles des éléments dont 
il est fait. Par exemple les cristaux blancs de Na Cl (sel dé table) 
que l'on utilise pour assaisonner les aliments soin très différents 
du sodium (un métal blanc à reflets argentés) ou du chlore (.un 
poison gazeux vert-jaune présent dans l’eau de Javel). Par contre 
chaque eunsiituant d'un mélange conserve scs propres proprié¬ 
tés chimiques. Si l’on mélange du sucre et du sel, l’un et l'autre 
gaulent leur propre sa veut et propriétés chimiques. Les consti¬ 
tuants d'un corps compare ne peuvent me séparés que par des 
moyens chimiques causant la rupture des liaisons. Pur contre les 
constituants d’un, mélange peuvent l’élre par des moyens phy¬ 
siques par exemple la filtrat ton ou l'évaporation. Les mélanges 
les plus communs dans l’organisme sont ceux de l'eau avec des 
Mtbsianres variées. Parmi ces mélanges, on distingue les solu¬ 
tions, les colloïdes ci les suspensions selon la taille et La nature 
de Ut substance, mêlée u L'culi. 

I Solution 

Dans (organisme, la plupart des reuct ion s chimiques ont lieu 
mure des réactife dissous en solution. Une solution est un 
mélange homogène contenant une quantité relative ment impor¬ 
tante d'une substance, appelée solvant, et une quantité plus peti¬ 
te d'une ou de plusieurs, substances dissoutes, l’eau salée, par 
exemple, rai surtout laite d'eau, qui est le solvant, cl d'une plus 
petite quuntiié de sel, qui est la substance dissoute. Le au est le 
solvant de la plupart des solutions dans JVirgpnLsme humain. 


I Électrolytes : non électrolytes 

Quand des ions sont dissous dans l’eau, la solution résultante 
conduit l'électricité. Ce n est pas vrai quand les substances dis¬ 
soutes sont le frii.it de liaisons covalentes. Par exemple, une 
solution aqueuse de sel. Na Cl, conduit l'electricite tuais ntic 
solution de glucose Ti’esl pas conductrice. Quand du sel est dis¬ 
sous dans l'eau. Le réseau régulier tonne par les ions Na* et Cl* 
est désorganisé cl tes ions sont sépares et repartis uniformément 
dans la solution. Ce sont eus ions mobiles et chargés qui condui¬ 
sent lé couranl électrique dans la solution. Les substances dis¬ 
soutes qui forment des ions eu solution ci qui eunduisem l’élcc- 
1 ri cité sont des électrolyte*. Inversement quand du sucre se dis¬ 
sout, les molécules individuelles assemble es par des liaison* 
covalentes s'cehappeni du sucre solide et se dispensent unifor¬ 
mément dans la solution, focs molïTuIrs ooii chargées ne peu¬ 
vent pas conduire le courant. Ces substances dissoutes, qui rie 
forment pas de solutions conductrices, ne sont pas de* cfociro- 
lytes. 

I Mesures de concentration 

La quantité de substance dissoute dans une solution cm variable. 
Par exemple, une solution de sel pciu contenir 10 g ou 1ÜÜ g de 
N a Cl par litre ; dans l’un et l'autre cas, c'est une solution saline 
mais la concentration est differente, foi coneenlration d'une 
solution indique le rapport existant entre la quantité de sub¬ 
sumée dissoute et celle du solvant. La concentration peut être 
exprimée de différentes laçons. 

I Molarité 

La concentration peut être exprimée par la molarité qui est 1c 
nombre de moles de substance dissoute dans un litre de solution 
(Il lie s'écrit trio l/l pl ut lu que M), Ainsi une solution à demi 
molarité (0,5 inol/1) de NaCl contient une deuil mole de NaCl 
dans 1 litre de solution, soit 29.22 g/l. 

NORMALITÉ 

Dans le cas d’un électrolyte, il peut être utile d'exprimer Ifl 
concentration de la solution dans une unité qui renseigne sur la 
quantité de eli&iges ioniques quelle contient. On utilise alors la 
normalité (N). La normalité d'une solution correspond au 
nombre d'équivalents de substance dissoute contenus dans 
1 Litre de solution. Un équivalent est la quanti te d’eletirc ilyle qui 
produit l mole de charges, positives ou négatives, quand il se 
dissout. Le nombre d’équivalents d’élccirctlyie est obtenu en 
nui 11 i pliant le nombre tic moles de l’éleclrolytc par le nombre 
total de charges positives produites par lu dissolution de la quan¬ 
tité de celui-ci correspondant à il Formule : soit le cas du chlo¬ 
rure de sodium (NaCl) et du chlorure de calcium (foafol^). 
Lïontsüilion en soin lion dé tes corps est : 

NaCl -> Na 1 + Cl Eq A-9 

Cad, - Ca“ + + ZCIL Eq, A-10 

Par conséquent, 1 mole de Nu Cl produit I mole de charges posi¬ 
tives (Na 1 ) Lrt conLient donc un équivalent : 

(1 mole de NaCl) (l) = I équivalent 
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formulé dans laquelle le nombre ] correspond à Punique 
charge positive de Na 4 . 

Une mole de GiCI, produit une mole de Car 4 soit 2 moles 
de charges, positives ; «ne mole de CaCU correspond donc à 2 
équivalents : 

(! mole CliCI J(2) = 2 équivalenls 

formule dans laquelle le nombre 2 correspond aux ] charges 
positive* de Ga-L 

Pans lu eus de deux solutions dont l'une contient 1 mole de 
N ut J par litre cl l'aulrc t mole de CaCl 2 par litre, la solution de 
NaQ contient l équivalent de subsUlDec dissoute par litre et est 
normale (l N), celle de Cad, contient 2 équivalents de sub¬ 
stance dissoute par litre ci sa normalité tsi le double (2 N). 

OSMOLARITÉ 

Un autre mode d’expression d’usage courant en physiologie est 
l'nsmofaritè (osm) qui correspond au nombre de pmiirides de 
substances dissoutes dans un litre de solution et non plus au 
poids relatif de celles-ci. Losmolaritc d'une solution est le pro¬ 
duit de la molarité par le nombre (n) de moles de particules pro¬ 
venant de la dissolution d’une mole de subs Lance dissoute. 
Comme les substances autres que les cl en roi y tes ne sont pas 
dissociées en solution, n * 1 et l'osmolaritê {ri fois la molarité) 
«i égale à la molarité de la solution. Dans le cas des électrolytes. 
Vos molarité est. supérieure i\ 1a molarité par un facteur égal au 
nombre d’ions produits par la dissociation de chacune des molé¬ 
cules en solution. Par exemple, une molécule de NaCl donne en 
sc dissociant deux ions, Na 4 et Cl" : par conséquent l'ustnolarilé 
d une solution molaire (I mol/l) de NaO est de deux osmoles 
par litre (osm/i). 

B Suspensions et colloïdes 

En solution, Ich particules dissoutes solll des Lms cill de petites 
molécules. Par contre les particules dans les colloïdes et les sus¬ 
pensions sou! beaucoup plus grosses et sont appelées particules 
de la phase dispersée. Quand la taille des particules de la phase 
dispersée n’est pas plus de J 00 fols supérieure à celle des parti¬ 
cules d’une solution, il s’agi i d’un colloïde les pan Seules d'un 
colloidc ne sédimentent pas en général ei t ouïes portent des 
charges électriques de même signe de sorte quelles sc repous¬ 
sent les unes les autres. Les chocs incessants dus aux col lisions 
empêche ni ces particules de sédimenter Dans ceux des liquides 
de l'organisme qui sont des. colloïdes, les particules les plus 
abondantes sort île petites protéines. Un exemple es? celui des 
protéines plasmatiques dispersées dans le plasma, (cf. p. 316). 

Quand les particules dispersées sont plus grosses que celles 
de colloïdes et si le mélange est laissé au repos, les particules 
sédiment cru à cause de la luire de gravité. De telles mixtures 
sont appelées suspensions. Le meilleur exemple de suspensions 
dans l’organisme est celui du sang on les cellules sanguines sont 
en suspension dans le plasma. Lécoulemenl permanent du sang 
dans les vaisseaux fait que les cellules restent dispersées de façon 
relativement homogène dans le plasma. Mais quand un échan¬ 
tillon de sang rendu incoaguLabié est contenu dans un tube ver¬ 
tical laisse au repos, les cellules sanguines sedimentent progres¬ 
sivement dans le fond du (uhe. 


CHIMIE MINÉRALE ET CHIMIE 
ORGANIQUE 

Les substances chimiques sont couramment classées en deux 
catégories, inorganiques et organiques. 

I Distinction entre substances chimiques 

organiques et inorganiques 

Le critère initialement utilisé était l’origine de la substance. 
Celles qui provenaient d'organismes vivants ou l'ayant été 
èlaicnt ui gmi iques et celles provenant d'autres sources étalent 
i«org(infq«rs. Kn fait cette elassiliçaiion est fondée sur le carbo¬ 
ne. Les substances organiques sont en règle générale celles qui 
vomiennciii du carbone ; toutes les autres som inorganiques. 
Certaines molécules ton le liant du carbone appartiennent à la 
chimie minérale ; les plus courantes sont le carbone pur sous 
forme de diamant ou dé graphite, le dioxyde de carbone (C0 2 ), 
les carbonates comme la chaux (CaCÜ-j) et les hicarbonates 
comme le bicarbonate de soude (NaHÛX), 

La propriété singulière des a [utiles de carbone de se lier 
entré eux et de former des chaînes ou roseau* a une conséquen¬ 
ce imporlanle. Grâce a cette propriété, il existe des millions de 
substances organiques. Certaines ont été isolées à partir de végé¬ 
taux ou d'animaux, de nombreuses ont été synthétisées en fabo- 
ra to ire, 1 .es substances i n orga o iques eo mprennent les 1 i>K a u t res 
éléments et leurs dérives mats on n'en connaît guère plus de 
250 000, chiffre à comparer aux millions de composes orga¬ 
niques dans lesquels le carbone est prépondérant. 

1! Monomères et polymères 

Une autre conséquence de fa propriété qu'ont les atomes de car¬ 
bone de se lier entre eux est la grande taille de certaines molé¬ 
cules organiques. I j taille de celles-ci va de celle de fa pmi te et 
simple molécule de méthane, CIL,,, jusqu’à celle de l'ADN qui 
contient jusqu'à un million d’atomes de carbone. Les molécules 
organiques essentielles pour la vie portent le nom de biomolé- 
cul«. Certaines biomolécules sont des composés organiques 
relativement petits comme les sucres simples, les acides gras, 
les acides aminés et les nucléotides. Ces petites molécules indi¬ 
viduelles appelées monomères (unique module) sont des 
« matériaux de construction » utilisés dans la synthèse de plus 
grosses biomoléeules comme les sucres complexes, les lipides, 
les protéines et Les acides nucléiques. Ces grosses molécules 
organiques sont appelées polymères (multiples modules) ce qui 
signifie quelles proviennent de la liaison de nombreux mono¬ 
mères. Par exemple, l'amidon est formé par fa liaison de nom¬ 
breuses molécules de glucose. De très gros polymères orga¬ 
niques portent souvent le nom de macromolcculcs ce qui reflète 
leur grande taille (meure veut dire grand), Parmi les maeromo- 
Iccules il y a de multiples molécules naturelles comme l'ADN et 
les protéines de structure ainsi que beaucoup de molécules de 
synthèse comme les fibres textiles artificielles (nylon par 
exemple) et les plastiques. 
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I Sels; réactions de neutralisation 


ACIDES, BASES ET SELS 

Les acides, les bases et les sels scml aussi bien des composés 
o rgan iques qu 1 n orga n iquos. 

1 Acides et bases 

Les acides cl les bases ont des caractéristiques chimiques oppo¬ 
sées ci les sels Sl>ui produits quand des acides et des hases réagis¬ 
saient ciure eux. En 1887, le chimiste suédois Svame Arrhemus. 
proposa la théorie sur laquelle repose la classification des acides 
et des bases : un acide est tome substance qui se dissocie en solu¬ 
tion dans l’eau eu libérant im ion hydrogène H* ; une faisc est 
toute substance qui se dissocie en solution dans feau en libérant 
un ion hydroxyie OH", Laeidc chlorhydrique (KO) et Ihy ■ 
dioxyde de sodium (NaOH) sont des exemples d'acide et de base 
tels que les a definis Arrheu tus ; le résultat de leur dissociation 
dans l’eau est représenté par les équations A-11 et A-12 respec¬ 
tivement : 

KO -H" + Cl' E q A-1 I 

NaOH -*■ Na" t OH Lq. A-12 

H Lun remarquer que l'ion hydrogène est un proton isolé, c'est- 
à-dire le noyau d’un atome d’hydrogéîlc et aussi que HCl ét 
NaOH sc comportent comme des électrolytes. 

Arrhcuius ne savait pas que les ions hydrogène ne peuvent 
pas exister i l'étal libre dans l'eau. On sait maintenant qui Es for¬ 
ment une Liaison covalente avec Les molécules d'eau pour former 
des ions hydronium (équation A- 13) ; 

il 4, + 6—Il -n* II—O—H ' 1 

I I Eq, A-13 

H L H 

En 1923, Johannes Oronsted au Danemark et Thotnas 
Lnwryen Angleterre proposèrent une théorie qui tenait compte 
de ce phénomène. Ils définir?ni un acide comme toute sub¬ 
stance contenant de l’hydrogène et qui donne un proton (un ion 
hydrogène) a une autre substance (un acide est on don mut de 
proton) cl une base comme toute substance qui accepte un pro¬ 
ton (une base est un accepteur de proton}. Selon cette définition, 
le comportement de l'HC'l comme acide ne s'écrit plus comme 
dans lequaLton A-l 1„ mais s'écrit de la layon suivant? : 

HCl * H 2 (> 52 HA> + 4 CI Eq. A 14 

Cette réaction t-st notée comme réversible et l'ion hydro¬ 
nium est représenté par H Dans l’équation A» 14, HCl se 
comporte comme un acide cl î'eau comme une base dans Le sens 
gauche-droite alors que quand la réaction a lieu en sens inverse, 
de droite à gauche, l'ion hydronium donne Un proton, se com¬ 
portant comme un acide tandis que Lion chlore Cl' accepte le 
proton et est donc une hase. Pour des raisons de simplicité, des 
équations du format dé V<? quation A-l I sont couramment em¬ 
ployées pour représenter la dissociation des acides bien que des 
équations de type A-l 4 soient plus rigoureuses. 


À la température intérieure habituelle, les sels inorganiques 
soûl dos solides crlsiallinsqui contiennent Le cation {ion positif) 
d'tmc base selon Arrhenius, par exemple NaOH, et L'an ion (ion 
négatif) il’un acide comme HCL, Tes sels peuvent être produits 
en mélangeant les solutions d'acides et de bases appropriés dé 
sorte que la neutralisation prenne place, Dans une réaction dé 
neutralisation, l'acide et la base réagissent pour donner le sel 
correspondant et de l’eau comme cela est illustre par (équation 
A-15. 

HCl 4 NaO! ! - Na CL + 1F X) Eq, A -1J 

Los concentrai ions d'acides ci de sels en solution peuvent 
être exprimées en termes de normalité comme dans le cas des 
électrolytes. Un équivalent d'acide est la quantité de celui-ci qui 
donne I mole d'ions H* en solution. Ainsi i mole est aussi un 
équivalent d'HCl tandis qu'une mole dé H ,SO + vaut 2 équiva¬ 
lents. On peut utiliser La même notation pour les bases dont 1 
équivalent est la quant tic qui donne I inolc dion OH 

Voir le chapitre 14 pour l'exposé de l'équilibre acido- 
basique de l'organisme. 

RADICAUX FONCTIONNELS 
DES MOLÉCULES ORGANIQUES 

Les molécules organiques sont laites de carbone et d'un ou plu¬ 
sieurs éléments additionnels liés entré eux de façon covalente. 
Les molécules organiques Les plus simple». Les hydrocarbones 
comme Le méthane cl. les dérives du pétrole, ont uniquement des 
ions hydrogène liés à L'ossature carbonée qui est la partie stable 
de la plupart des biomol miles. Les autres atomes unis par des 
liaisons covalentes a l’ossature carbonée forment ce que i on 
appelle des groupements fonctionnels. Toutes les. molécules 
organiques peuvent être classées selon Le mi les radicaux fonc¬ 
tionnels quelles contiennent. Un radical fonctionnel est une 
combinaison particulière d'atomes qui participe, en règle géné¬ 
rale, à des réactions chimiques similaires quel que soit Le reste de 
la molécule dont il luit partie, Par exemple, tous Les mfdéhwies 
ont un même radical fonctionnel qui contient un atome de car¬ 
bone, un atome d’oxygène et un atome d'hydrogène liés par des 
liaisons envoie ni es de façon spécifique : 

O 


Lalome de carbone d’un radical aldéhyde forme une liaison co¬ 
valente simple avec l’atome d'hydrogène el une double liaison 
covalente avec celui d'oxygène (une double liaison covalente 
entre deux atomes est représentée par deux traits parallèles entre 
çeux-ci). Le radical aldéhyde est ai taché au reste de la molécule 
par une liaison covalente simple représentée à gauche de l'atome 
de carbone. Ce radical participe à la plupart des réactions chi¬ 
miques des aldéhydes de sorte que celles-ci sont semblables 
quelle que soit la nature de la molécule. Les réactions chimiques 
physiologiques se Font souvent entre deux radicaux I duc don¬ 
ne Is ou un radical fonctionnel et une molécule d’eau. 
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sont par ]<■ sj r srdutotflé, Les lipïders surit des substances inso¬ 
lubles dans l’eau mais solubles dans les liquides nun polaires 
comme l'alcool Ce su ni donc tics substances cireuses, grasses 
ou huileuses que l’on trouve dans les règnes animai et végétal. 
Les lipides repoussent l’eau, une propriété utile du revêtement 
cireux de certaines plantes. Les graisses ei les huiles sont riches 
en énergie et leur densité est basse. Ce sont des Formes de stoc¬ 
kage d'énergie dans les règnes végétal et animal. D’autres lipides 
sont des constituants structuraux des cellules notamment des 
membranes. La membrane lipidique qui entoure chaque cellule 
constitué une barrière qui sépare le contenu intracellulaire du 
liquide l v x trace! lu la ire (cf. p. 2, p, 20 , p. 43 et p. 44), 

I Lipides simples 

Les lipideü s impies sont seulement faits d’acides gras et d’alcools. 
Les molécule* d acides gras sont faites d’une chaîne hysirocar- 
bonée se ici minant par un groupement fonctionnel d’tkidc car- 
buvv Tique . -C OOl I) La longueur de la chaîne hydrocarbonée est 
variable mais les acides gras naturels ont toujours un nombre 
pair d’atomes de carbone La chaîne hydrocarbonéc contient 
aussi une ou plusieurs doubles liaisons entre les atomes de car¬ 
bone, Les acide h gras qui ne comportent pas de double liaison 
sont appeler acides gras saturés, tandis que ceux en comportant 
sont appelés acides gras iusaiurés. Plus il y a de doubles liaisons 
plus il y a insaluration. Les acides gras satures prédominent dans 
les aliments d'origine animale (par exemple la viande, les neufs 
et les laitages < tandis que les acides gras insalu rés sont prépon¬ 
dérants dans les produits végéiaux (par exemple oléagineux, 
légumes el fruits). La consommation de plus d'acides gras satu¬ 
rés que d insaturesest associée à un risque accru de maladie car¬ 
diovasculaire (cf. p. 2b9) 

l alcool le plus commun dans les lipides simples est le gly- 
céroh un alcool a trois carbones qui a trois radicaux alcool (- 
OH), 

Les lipides simples, graisses et huiles, sont Formes par la 
réaction de l’acide carhnxylique de trois acides gras avec les trois 
radicaux alcool du glycérol. Les lipides ainsi constitues sont les 
triglycérides ou iriacylglycérols et leur molécule a la Forme 
d'un E. Ils sont qualifiés de graisse ou d'huile en fonction de leur 
point de Fusion. Les graisses sont solides à la température ordi¬ 
naire alors que les huiles sont liquides. Le point de Fusion 
dépend du degré d'insaturation des acides gras de 3a molécule ; 


il est d'autant plus bas que ceux-ci sont plus insalurés. Les 
huiles contiennent donc plus d'acides gras t usa turcs que les 
graisses. Des exemples de constituants des graisses el des huiles 
ainsi qu'une molécule typique de mglyccridi sont représentés 
dans la • ligure A-9. 

Iji formation de triglycérides est :n\ ompagiie-. de la libéra¬ 
tion d'une molécule d'eau pour chaque liaison d'un acide gras au 
glycérol, Le tissu adipeux de l organisnu contient des triglycé¬ 
rides. Quand l'organisme utilise le adipeux comme source 
d'énergie, les triglycérides réagissent avec l'eau et libèrent des 
acides gras qui passent dans le sang, L es acides gras sont une 
Source d'énergie pour de nombreux organe^ Dans le foie, tes 
acides gras libres sont convertis en substances appelées corps 
cétoniquts. Deux des corps teit)niques sont acides et l’un est 
une eélome, l'aeélonc. 11 y a production excessive de corps céto- 
niques dans le diabète sucré, une affection d,ui> laquelle la plu¬ 
part des cellules font appel aux acides gras tomme source 
d'énergie faute dé pouvoir recourir an glucose en raison du 
manque d’insuline (cf, p, 5G7). 

I Lipides complexes 

Les lipides complexes contiennent plus de deux types dé consti¬ 
tuants ; en général trois ou plus des t ohm i tua ru s suivants : gly¬ 
cérol, acides gras, acide p hosphurique, alcool autre que te glycé¬ 
rol et glucide. Ceux qui contiennent de l'acide pho.sphnrique 
sont tics phospholipides. Certains lipides complexes sont repré¬ 
sentés dans la • figure À-10 où l’accent est mis sur les consti¬ 
tuants des molécules et où la structure de celles-ci n'est [>as 
détaillée. 

Les stéroïdes sont des lipides ayant une structure particu¬ 
lière constituée par un noyau de carboné corn portant trois 
anneaux à six sommets et un à cinq • figure A-l L). Tous les 
stéroïdes ont le même noyau auquel sont liés différents radicaux 
ou chaînes de carbone. 

Le cholestérol, un alcool, est le plus abondant des stéroïdes 
de l'organisme humain, (."est un constituant des membranes cel¬ 
lulaires et le précurseur d'autres stéroïdes importants comme les 
sels biliaires, les hormones sexuelles mâles cl féminines et les 
hormones de la corticosurrénale. La struetujï du cholestérol et 
du cortisol, une importante hormone de la corticosurrénale est 
donnée dans la • iigLirc A-l2. 


CH È — OH 
CH —OH 

I 

CH ? — OH 
Glycérol 


HO — Ç — (CH 2 ) mC H ;3 

Acide g ras 
(saturé) 


CH: 


CH 


O 


O CH, 

HO — C — £CH 2 ) ? CH — CH{CH ? ) 7 CH 3 



• FIGURE A-9 


Cq n stïtuaots et structure 

— <CH 3 ) 7 CH = CHtCH^jCH;, 

des triglycérides 

—(CH 2 ) 14 CH a 


— (CH 2 ) 16 CH a 


Triglycéride 



Acide gras 
(insaturé) 


Flappet des principes de chimie A-11 

C opy ri g hted m ateri al 










Aotte gras 


• FIGURE A-l 0 

Exemples de lip-ides complexes, 
aj Phosphoglyceride, 
bl Sphingolipide 
(ta sphin^ospoe est un alcool), 
ri Glycolipide 
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PROTEINES 

Le terme protéine dérive du grec pmtos qui signifie premier ce 
qui est approprié pour des substances dont 11 importance en bio¬ 
logie est primordiale 17est a coup sur une dénomination appro¬ 
priée pour des composes biologiques aussi importants, l i s pro¬ 
téines sont des constituants essentiels de la structure cclluJalte ; 
die plus toutes lis reat-iinns chimiques sont catalyser h dam l’or- 
gants nu- par des en-ymes qui sont tous des \nun- rws. 


I Composition chimique des protéines 

Les proteines sont des maermnolécutes dont les cousu tuants de 
base sont les acides aminés. On connaît des centaines d'acides 
aminés naturels ou de synthèse mais il y et) a vingt seulement 
dans les protéines naturelles- A partir de cet ensemble limité 
d'addes aminés, les cellules produisent des milliers de protéines 
différentes dont chacune a une Fonction propre, un peu comme 
un compositeur crée une œuvre originale à partir d’un nombre 


• FIGURE A-11 • FIGURE A-l 2 

Noyau sténol a) détaillé b) simplifié Exemples de stéroïdes 
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de ncues relativement petit. Les différentes proléities sont faites 
d'un nombre el d'un arrangement variables d acides aminés. Les 
protéines ne som pas produites au hasard par des liaisons aléa¬ 
toires entre ks acides aminés. Chaque protéine de l'organisme 
est synthétisée de façon précise et délibérée en suivant un patron 
contenu dans les gênes de l'individu. Les acides aminés sont 
donc assemblés de façon spécifique pour produire une protéine 
ayant un rôle structurel ou fonctionnel particulier. (Plus de 
details sur la synthèse des proteines dans l'appendice B). 

■ Liaison peptide 

Tout acide aminé est fait de trois parties essentielles : un radical 
fonctionnel amine (-Nfl 2 ), un radical fonctionnel carboxyle 
(COOH) et une chaîne latérale spécifique R. Cette structure de 
base est représentée dans La • figure A-l 3.1 .es acides aminés for¬ 
ment de longues chaînes par suite de la liaison entre le radical 
amine d'un acide aminé et le radical carboxyle d'un autre. Celte 
liaison esi illustrée dans l’équation À-16 où le groupe carboxyle 
est présente sous forme développée ; 

O O 

Il II 

ll 2 N—ch— C—OH 4- H 2 N“CH 2 “C— OH-* 

CH 3 O O Eq, A-T6 
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• FIGURE A-l4 

Liaison peptide. Lors de la formation d'une liaison peptide, lv groupe 
carboxyle d'un Acide aminé réagit avéc le groupé amme d un autre adde 
aminé. 


STRUCTURE PRIMAIRE 


H 2 N—Cil—C—Nil—Cl L—C—OU + h 2 o 

cÎg 


IL est important de réaliser que, une fois la réaction accomplie, 
les extrémités du prnduil sont toujours porteuses Lune d'un 
radical amine l’autre d'un carboxyle. I.a liaison covalente for¬ 
mée au cours de la réaction est la liaison peptide (• Figure 


A-14). 


À I"l l belle moléculaire, les proteines sont immenses. Ce ci 
est illustré par la comparaison d'une molécule de glucose et 
d’une molécule de protéine, l’hémoglobine. Le poids moléculai¬ 
re du glucose est IRQ et sa formule est Le poids molé¬ 

culaire de l'hémoglobine. qui n’esl pas une très grosse protéine, 
est 6> 000 el sa formule est C 2y5 , 2 H HW>4 ü rt 3 2 N t<|2 S e Fe + . 


I Niveaux structurels des protéines 


Les très nombreux atomes des protéines ne sont pas disposés au 
hasard ; léS protéines ont une structure très ordonnée et le rôle 
de celle-ci est important pour leurs fonctions dans l’organisme. 


• FIGURE A -13 

Structure de base des acides am inés 
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Le premier niveau d’organisation des proie mes est la structure 
primaire. Il s’agit simplement de l’ordre des acides aminés dans 
Lt chaîne. Les acides aminés sont par convention représentes pat 
trois lettres, par exemple Gly pour la glycine et Arg pour l'argi¬ 
nine. Ceci permet de représenter Sa sirueiure primaire des pro¬ 
téines, comme dans la 4 ligure A-15 où esl représentée une par¬ 
tie de la structure primaire de l'insuline humaine et dans ta 
• figure A-lôa nu Lesi celle de 3 hémoglobine. 

STRUCTURE SECONDAIRE 

[jC second niveau d'organisation est la structure secondaire qui 
est duc â la formation de liaisons hydrogène entre l'hydrogène 
du radical amine d’un acide ami né et I oxygéné dit radical car- 
boxyk d'un autre acide aminé appartenant ou non à la même 
chaîne 


O 

(-!-> 

Quand la liaison hydrogéné se produit entre des acides aminés 
de la même chaîne, celle-ci prend utié configuration hélicoïdale 
appelée l'hélice alpha (a) qui est la structure secondaire des pro¬ 
teines naturelles la plus commune (• figure A- 16b). D’autres 
Structures secondaires comme ks lames béta Cp) et les peloton - 
nements som aussi le fruit de liaisons hydrogène entre des 
acides aminés situés en différents cndroùs de la molécule. 


• FIGURE A-l5 

Partie de U structure primaire «Tune protéine, rinsuli ne 


Thr—Lys—Pro—The—Tyr—Phe—Fhc—Gly—Arg—. 
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STRUCTURES TERTIAIRE ET QUATERNAIRE 

Le iroisiènu niveau d organisation est la structure tertiaire. 
(".elle-Lii cm Jllc aux réactions qui se produisent entre les chaînes 
latérales R de dHlêrents acides amines d'une chaîne. Différents, 
types d'mk i .111 ini-. soin possibles . clics sont représentées dans 
la • figure 17. On peut se Faire une idfe de cette struciure ter¬ 
tiaire avec un fil de fer qui représente la structure primaire d'une 
protéine, Si Ion enroule le lil de Fer autour d'un crayon, pour 
former une hélice, on obtient l’image de la structure secondaire. 
Enfin si, ayant enlevé le crayon, on replie Thélioe sur elle-même 
ou bien un en lait une peloie, on obtient l’image de la structure 
tertiaire. 

De k lies structures repliées en globuknces sont la structu¬ 
re tertiaire des protéines [Fig AT 6c). Toutes les protéines fonc¬ 
tionnelles moi lui minimum une structure tertiaire. Dans certains 
cas, l'association de plusieurs peptides aboutit a une structure 
quaternaire le quatrième niveau structurel des proteines. Par 
exemple, Lu molécule d hémoglobine csL consumée par quatre 
chaînes 1res contournées de polypeptides (la globine) (• Figure 
A-lfid). Quatre groupes heme contenant du fer chacun cnchâs- 
se dans une logette de l’un des polypeptides, complètent la 
structure quaternaire de l'hémoglobine (• Figure 11-3. p. 317) 

I Hydrolyse et dénaturation 

Les enzymes sont des protéines qui catalysent les nombreuses 
réactions chimiques essentielles dans l'organisme. Les protéines 
peuvent participa r elles-mêmes a des réactions chimiques. Deux 
des plus importantes sont l'hydrolyse et la dénaturation. 


HYDROLYSE 

La formation de liaisons peptides illustrée par l'equation A-Lfi 
est accompagnée de Ea perte de molécules d'eau. Dans des condi¬ 
tions appropriées, cette réaction est réversible, la liaison peptide 
étant rompue par l'addition d'une molécule d'eau. Les réactions 
d’hydrolyse découpent les protéines eti Fragments plus petits ou 
même en acides amines, ^hydrolyse ist II- moyen par lequel les 
enzymes dâgesiifs scindent 1l-s alumtus en constituants élémen¬ 
taires plus petits qui peuvent être absorbés passant ainsi de la 
lumière du tube digestif dans le sang. (Les protéines, les glucides 
et les lipides alimentaires soin tous le résultat de la formait on d<- 
lutisons avec libération d'EI ,0), 

DÉNATURATION 

El y a dénaturation quand les liaisons responsables des struc¬ 
tures secondaire- et tertiaire sont détruites. Quand ccd a lieu la 
protéine perd sa structure organisée et la chaîne d'acides amines 
prend mue configuration aléatoire. Le chauffage (y compris la 
montée excessive de la température du corps, tel. p. il MJ, le 
traitement des protéines par l’alcool ou par des ions de métaux 
lourds ou les pH extrêmes (cF. p. Tfj 1 }) dénaturent les protéines. 
Dans certains cas, la dénaturation l-sI accompagnée par la coa¬ 
gulation ou la précipitation comme cela est illustre par !a trans¬ 
formation du blanc d'un neul sur le pial. 


ACIDES NUCLÉIQUES 

Les acides nucléiques sont de s macmmulécuks de grand poids 
moléculaire qui sont porteuses de lin fur million génétique stoc¬ 
kée dans les cellules et la transmettent aux générai ion s a venir. 
Elles appartiennent à deux catégories : l'acide ribonudcîque 
(ARN) et l’acide désoxyribonucléique (ADNT. l'ADN se trouve 
esse n lie Ile ment dans le noyau des cellules et l’ARN dans lé cyU>- 
plasrne. 

I.l's deux variétés d’acides nucléiques sont 
faites de l'assemblage de nucléotides qui soni, 
eux-inémes fa h s de trois constituants : ntic base 
organique. Lin sucre et de I acide phosphorique. 
( es trois constituants sont unis par des liaisons 
covalentes, le sucre étant situe entre la base et 
['acide phosphorique. Dans l'ÀRN, le sucre est le 
n h os e, dans FÀDN Lest le dësoxyribose. Quand 
Ees nucléotides se lient entre eux pour Former 
une chainc. la liaison se lait entre lac idc phos- 
phorique d'un nucléotide cl k sucre d'un autre. 
Lac nie nucléique est donc fait d’une chaîne ou 
alternent l'acide phosphorique t’L te sucre avec la 
base attachée au sucre faisant saillie (cl. • figu¬ 
re B-l, p. A-18). 

La configuration dans l'espace tics acides 
nucléiques rappelle un peu celle des protéines. 
Deux chantés d’ADN sont tressées l'une autour 
de l'autre pour Former uni- double hélice 
Certains ARN soni linéaires, d'autres forment 
des boucles ou des hélices partkuItères. 


FIGURE A-17 

In-I érection s entre les thaines latérites conduisant à la formation de \s structure tertiaire des 
protéines 
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• FIGURA B-2 

Appariement des bases dans t'ADN. d) Deux chaînes du nucléotides Sûflt reliées par de faibles liaisons 
hydrogène formées entre leurs bases respectives. Laden nie est toujours appariée j la 1 hymne 91 la guanine 
j la cytosihé. b) Arrangement en double hélice des deux brins d'une molécule d’ADN. 


nouveaux brins a>m plein ciliaires tics anciens Celle réplication 
aboutil a la format ton dé deux nouvelles molécules complètes 
d'ADN dont chacune est laite d’un brin provenant de la molécu¬ 
le originelle d’ADN ei dont l’autre esi néoforinê par appariement 
des bases. Ces molécules seuil l'une ci l'autre identiques à la 
molécule originelle d'ADN puisque les deux nouveaux filaments 
formés par appariement des bases sont identiques aux brins ori- 
gltielh. La réplication, qui a uniquement lieu pendant 3a division 
cellulaire, est essentielle pour transmet Ire le Code génétique aux 
cellules filles puisque les molécules d'ADN dupliquées se répar¬ 
tissent également dans les deux moitiés de la cellule mère, avant 
quelles ne se séparent. La division cellulaire est détaillée plus 
loin. 


E Transcription de b AD N et ARN messager 

En dehors des périodes de division cellulaire quand t'ADN n'est 
pas en cours île réplication Ll sert de guide pour ki synthèse des 
protéines dans la cellule. Il faut pour cela que l'information por¬ 
tée par l'ADN contenu dans le noyau soit transmise aux ribo¬ 
somes situes dans le cytoplasme. Plusieurs variétés d'un autre 
acide nucléique, l'acide nbonucléique (ARN) servent d’agents 
de liaison. 

STRUCTURE DE L'ACIDE RIBONUCLÉIQUE 

Il y a trois différences de structure entre l'acide nbo nucléique et 
l’ADN ; I) le sucre a cinq carbones de l'ARN est le l ilwse au lieu 
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TRANSCRIPTION 

La transcription repose sur l'appariement tics bases de nucléo¬ 
tides libres avec celles du gène. Les règles d'appariement sont 
respectées à ce et près que l’u radie, qui remplace la thymine dans 
l'ARN, s’apparie avec 3a guanine de [ADN (• figure B - 5 ). Dés 
que les bases sont appariées a celles de l'ADN, tes liaisons sucre- 
phosphate se forment pour donner le brin unique de la moléeu 
le d’ARN qui se détache de l’ADN quand tout le gêne est trans¬ 
crit ’ ['ADN reprend alors sa conformation initiale. Le brin 
d'ARN est beaucoup plus court que celui d'ADN puisque seul le 
segment d'ADN portant un gène est transcrit cl sa longueur 
dépend de la taille du gêne, LARN issu de 3a transcription 
contient dans sa séquence de bases les instructions d'assetubla- 
ge de la protéine correspondante ; ii faut bien comprendre que 


# FIGURE B-5 

Appariement de j basai durant la transcription 
de l'ADN. Pendant la transcription de l'ADN 
une molécule de messager AftM est formée 
par l'appariement des bases de l'ARN avec 
celles d'un seqmenf d'ADN déployé 
■Icorrespondant u un gène) 


Nucléotide de l'ARN 
ARN messager 



la séquence des bases de l’ARN est CdrtiplémenffJrre de celle de 
l’ADN et non pas identique à elle. 

LARN messager porte le message codé Einal au ribosome où 
a lieu sa traduction en une séquence d'acides aminés constituant 
une protéine. Ainsi l’information passe de l’ADN, (qui est 
capable de réptication), à la protéine par l'intermédiaire de 
l'ARN ; il y a initialement Ira «scription du code de l’ADN en code 
complémentaire du mARN puis traduction du code dit mARM en 
une protéine particulière (• ligure B-6), Les Étapes de la traduc¬ 
tion sernitl détaillées plus loin, lat structure et les caractéris¬ 
tiques fonctionnelles d'une cellule, qui sont dues aux protéines 
qu'elle contient, dépendent des gènes activés pour produire des 
mARN. 

Les nueléolides libres qui se trouvent dans le noyau ne peu 
vent s'assembler au hasard pour former des brins d'ADN ou 
d'ARN car les enzymes nécessaires à la forma- 

_ tion des liaisons sucre-phosphate ne sont 

aclifs que s'ils sont liés à l’ADN. Grâce à cela 
la formation d’ADN et d'ARN a toujours lieu 
en accord avec le code génétique. 

TRADUCTION ET SYNTHÈSE 
DES PROTÉINES 

Trois types d’ARN pari ici peut a la synthèse 
des protéines, Outre l’ARN messager, deux 
au 1res variétés d’ARN sont indispensables 
pour que l'in formation génétique soit [raduite 
en protéine „ l’ARN ribosumàl el l'ARN de 
transfert. 

* LARN messager porte le message 
codé de l’ADN nucléaire a un ribosome 
cytoplasmique ou il dirige la synthèse d’une 
protéine particulière. 

* LARN rîbosomal (rARN) est un 
constituant essentiel des ribosomes qui 
sont l k « établi » ou a lieu la synthèse des 
protéines. Il « déchiffre « la séquence codée 
des bases du mARN et la traduit en une 

séquence appropriée d acides amines pendant la synthèse de 
[a protéine. 

* LARN dé transfert (tARN) transporte l’acide aminé 
approprié du cytosol à sa situation prédéterminée dans la 
séquence d'acides aminés de la proteine en train d'être syn¬ 
thétisée. 


• FIGURE B-S 

Cheminement de llnform ation génétique de l'ADN aux proté in pjr 
l'inTermêdiaire de l'ARN grâce à la Transcription et à la traduction 
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I Triplets du code ; codons 

Les protéines sont constituées à partir de vingt acides aminés 
différents mais il n’y a que quatre nucléotides différentes pour 
les coder. Dans le * langage » génétique chaque acide aminé cor¬ 
respond à un triplet du code qui est une séquence spécifique de 
trois bases de la chaîne de nucléotides de LA DM. I*ar exemple, le 
triplet AC A (adénine; cylosine, adénine) correspond â l'acide 
aminé cystéine tandis que te triplet ATA correspond à un autre 
acide aminé, la tyrosine. Chaque triplet de l'ADN est transcrit en 
un code complémentaire du mARN, ou codon fait de trois bases 
complémentaires appariées a celles du triplet de l'ADN. Par 
exemple le triplet ATA du code est transcrit en U AU (uraciie, 
adénine, uraciie) dans le mARN, 

Soixante-quatre triplets d'ADN et, par conséquent, soixan¬ 
te-quatre codons peuvent être formés par combinaison des 
quatre hases (4 3 ). Soixante et une de ces combinaisons codent 
un acide aminé particulier et les autres sont des « signaux 
stop ». Un signal stop est analogue au point final qui marque la 
lin d'une phrase. La « phrase » consiste en une série de triplets, 
qui impose la séquence d'acides aminés correspondant à une 
protéine particulière, IIARN ribosumal libère le polypeptide ter- 
miné quand il rencontre te codon stop. Comme il y a soixante et 
un iripléis codant un acide aminé et seulement vingt acides ami¬ 
nés, ut» acide aminé peut être codé par différents triplets. Par 
exemple la tyrosine est codée par les iripleis ATCi et ATA de 
l'ADN. En outre le triplet TAC de l'ADN, dont le codon complé¬ 
mentaire du mÀRN est AUC, non seulement code (a méthioni¬ 
ne mais est aussi un « signal de départ » qui marque l'endroit du 
mARN oit doit commencer la transcription de façon que le mes¬ 
sage soit traduit dans le bon sens à partir du bon point de départ. 

II est remarquable que le code génétique soit universel dans tous 
les organismes vivants y compris les microorganismes, les végé¬ 
taux et les animaux, 

1 Ribosomes 

Un ribosome rassemble tous les participants à la synthèse des 
protéines, mARN, tARN et acides aminés, et fournit l'énergie et 
les enzymes nécessaires à la liaison des acides aminés. La pro¬ 
téine synthétisée par un ribosome est déterminée par le message 
porté par le mARN en cours de traduction. Chaque mARN 
contient le code correspondant à un polypeptide particulier. 

Un ribosome est un complexe protéine-rRNA fait de deux 
sous-unités de taille différente. Au début de la synthèse d'une 
protéine ces sous-unités s'assemblent (• ligure B-7, étape 1). 
Pendant cet assemblage une molécule de mARN s’attache a la 
plus petite sous-unité du ribosome giUce à une tfqueiurc iemfcr 
qui est un segment du mARN qui précède le codon de départ 
(codon siari). La petite sous-unité du ribosome à laquelle est 
fixé le mARN s'unit à la grosse sous-unité pour former un ribo¬ 
some fonctionnel. Quand l'assemblage se produit, un sillon est 
ménagé qui contient la molécule de mARN en cours de traduc¬ 
tion. 


I ARN de transfert et anticodons 

Les acides aminés libres dans le cytoplasme ne sont pas. capables 
de reconnaître leurs codons spécifiques du mARN et de se lier à 
eux. Le RNA (tARN) de transfert est nécessaire pour transporter 
I acide aminé jusqu'au codon approprié. Comme tout ARN. le 
tARN a un seul brin mais il est replie sur lut-même {• figure B- 
tf). La partie terminale de la molécule est le site de reconnais¬ 
sance et de fixation de l'acide aminé, il y a au moins vingt varié¬ 
tés de tARN dont chacun esi capable de se fixer à un seul des 
vingt acides aminés différents. On dît que le tARN est chaigé 
quand il transporte comme passager un acide aminé. La boude 
à l'opposé du site de fixation de l'acide amine contient une 
séquence de trois hases dévoilées appelée anticudon qui est 
complémentaire du codon du mARN de fat idc aminé corrcs* 
pondant. Par l'appariement des hases complémentaires un tARN 
peut se lier au mARN et iniroduire l'acide aminé dont il est char¬ 
gé dans le polypeptide en cours de synthèse uniquement â l'en¬ 
droit fixé par le eddon correspondant. Par exemple le tARN qui 
Sé chaigé de tyrosine porte l'anticodon AUA qui peut seulement 
s'apparier au radon LA U du mARN qui correspond à cette 
même tyrosine. Celle double fonction de liaison du tARN garan¬ 
tit que le bot» acide aminé est apporté au mARN pour être incor¬ 
poré au bon endroit qui esi celui imposé par le code génétique. 
Le tARN peul seulement s'apparier an mARN dans les ribosomes 
dé sorte que la synthèse des proteines est confinée dans ceux-ci. 

I Étapes de la synthèse des protéines 

Les trois étapes de la synthèse des proteines sont l'initiation, 
l'élongation êt la terminaison. 

1. fnifitifJon la Synthèse d'une protéine commence 
quand un tARN chaigé portant l’anLicodon spécifique du 
codon de départ du mARN se fixe a celui-ci (• Figure B-7, 
étape 2). 

2. Élongation Un second tARN chargé portam l’anlico- 
don spécifique du codon suivant du mARN occupe ensuite le 
site voisin du premier lARN (• figure B-7. étape 3). À un 
moment donné, il ne peul y avoir dans le ribosome que deux 
tARN fixes à deux codons adjacents. Les deux acides amines 
portés par les lARN contigus contractent alors une liaison pep¬ 
tide grâce â faction d'enzymes (• figure B-7, étape 4). Le pre¬ 
mier des deux tARN se sépare alors dé l'acide aminé dont il 
était chargé alors que restent en place le second tARN et une 
chaîne de deux acides aminés. Le tARN déchargé de son acide 
aminé se sépare du ribosome (étape 5) et celui-ci avance d'une 
distance égale a trois hases, soi» un codlon (étape 6), lé long du 
mARN de sorte que te tARN porteur de la chitine de deux 
acides aminés occupe le premier site accepteur de lARN du 
ribosome. Un nouvel tARN chargé porteur d’un anticodon 
complémentaire du troisième codon du mARN vient se placer 
en seconde position dans le ribosome, position qui vient d'être 
libérée par le second lARN (étape 7). U e liai ne de deux acide* 
aminés s'allonge du troisième acide aminé et reste liée au troi¬ 
sième tARN (étape 8). Ce processus se répète de sorte que les 
acides ami nés sont ajoutés un par un à la. chaîne croissante du 
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MITOSE 

Movau Cbromatides 



Interphase 


Réplication do I ADN 


MÉIOSE 



Interphas* 



Rcplicalon de l'ADN 



Chromosomes 

homologuas 


T étrado 



Prophase I 


Métaphase I 


Aria phase I 


• FIGURÉ ÏMO 

Comparai son du déroulement de la mitose et de la méiose 


i. Pendant la melaphase, les vingt-irais tétrades s’aligne ni a 
L équateur de 3a cellule. 

4. Durant l anaphase, les chromosomes homologues, chacun 
constitue par une paire de chromai ides neeurs reliées par le cen- 
tromvre, se sépare ni et migrent vers les pôle,s opposés de la cel¬ 
lule 1 es chromosomes d'origine paternelle ci maternelle 
migrent vers les pôles opposés de sorte que sc constituent de 
laçon aléatoire deux ensembles contenant un chromosome de 
chacune des paires quelle qu en soit l'Origine. Ce renia nie ru cm 


génétique aboutit à une nouvelle combinaison de chromosomes 
ce qui contribue â la diversité génétique. 

>. Pendant la première tëlophase, la cellule se divise en deux 
cellules dont chacune contient vingt-trois chromosomes faits de 
deux chromalides soeurs. 

MÉIOSE 2: 

l. Après une brève inter phase pendant laquelle il n'y a lias de 
réplication, les vingt-i rois chromosomes non apparies s’alignent 
à l'équateur U- centromére se fend et les chromai ides sirurs se 
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Prophase 


Métaphase 


Anaphase 


Tèlaphaee 


Cellules filles 
diploïdes 





Télg phase If 


Cdlule5 filles 
haploïdes 



séparé ni |kuu la première fuis cl Forment des chromosomes 
uiiIi-’h-iuLi- i qui migrent vers lus pôles opposes. 

2, |v i liant la division du cytoplasme, chaque cellule fille pro¬ 
venant de ht première division uiuioiique forme deux nouvelles 
cellules biles Le résultat final est de quatre cellules filles dont 
chacune contiem un nombre haploïde de chromosomes. 

Lunion d'n h ovule et d'un spermatozoïde haploïdes produit un 
zygote» l’œuf fécondé, qui confiait un nombre diploïde de chro¬ 
mosomes, ■ est £1 partir du zygote que se développe un individu 
multicellulaire par mitose et par différenciation cellulaire. 


Comme l'ADN est normalement reproduis à [identique durant 
chaque mitose, toutes les cellules de I îrgaiiisnic ont le meme 
contenu cd ADN. Les différences de structure et de fonction 
entre les cellules sont ducs a celles de I expression des gênes. 

I Mutations 

Le nombre de divisions cellulaires qui ont lieu au cours de l'exis¬ 
tence d’un individu est de l’ordre de 10 lr ce qui correspond aux 
besoins de la croissance, de la réparation et du renouvellement 


Stockage, réplication et mode d'expression de I InformaTion génétique A-Ï7 
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• FIGURÉ B-l 1 

Vue au microscope électronique à balayage de chromosomes pendant la 
division d'une cellule humaine. Les chromosomes répliqués for mène une 
structure dédoubléejes deux chromât ides identiques étant joints au même 
centrant re. 


des [issus. A chaque division de cellules, trois milliards de 
nucléotides doivent être répliqués, 31 n'est donc pas étonnant 
qu’il y ait des erreurs de copie occasionnelles. Toute modifica¬ 
tion de la séquence de l’ADN est une mutation. Il y a mutation 
ponctuelle quand il y a substitution d'une base par une autre, 
addition ou délétion d'une base au cours de la réplication. 

Quand une base est insérée en mauvaise position dans 
l'ADN. l'erreur peut être réparée par un système correctif. Les 
enzymes de ce système suppriment le brin nouvellement répli¬ 
qué jusqu'à l’endroit de l'erreur ce qui permet à l'appariement 


des bases de reprendre normalement alin que soit synthétise un 
brin normal Cependant certaines erreurs ne sont pas corrigées. 

Les mutations peuvent être spontanées ou induites par des 
agents mutagènes qui augmentent leur probabilité de survenue. 
Les mutagènes comprennent des agents chimiques et les radia¬ 
tions ionisantes comme les rayons X ou les radiations ato¬ 
miques. Les mutagènes favorisent La survenue de mutations en 
allèrent le code de bases de l’ADN par différents mécanismes ou 
en altérant les enzymes correcteurs de senne que les bases anor¬ 
males ne sont plus supprimées. 

Selon le type et la nature de la modification du code géné¬ 
tique, la mutation peut 1) ne pas avoir de conséquences si elle 
est située dans certaines régions non codantes de L’ADN ou si 
clic n'iiffecle pas la synthèse d’une région fonctionnellement 
importante d’une protéine ; 2) avoir un effet néfaste sur le fonc¬ 
tionnement cellulaire si elle cause la production d'une protéine 
déficiente ; 3) être responsable de la mort delà cellule auquel cas 
la mutation disparaît avec die ; 4) être bénéfique dans de rares 
cas si elle aboutit a la production d une protéine de structure ou 
enzymatique plus performante. Kn cas de mutation dans une 
cellule somatique (mutation somatique) toutes tes cellules qui 
en descendent sont porteuses de la même mutation mais celle-ci 
n’est pas transnu se à La descendance du sujet atteint. Par contre, 
en cas de mutation dans une cellule de la spermatogenèse ou de 
Sovogenèse (mutation germinale) l’anomalie génétique peut 
être transmise aux générations suivantes. 

La plupart des cancers sont dus à la survenue au cours du 
temps de plusieurs mutations somatiques affectant des segments 
d’ADN appelés prolo-oncogênes. Lés protooncogenes Sotu des 
gènes normaux qui codent des protéines importantes pour le 
contrôle dé la croissance ét de la division cellulaire. Ces gènes 
peuvent devenir des oncogènes qui favorisent la prolifération 
cellulaire incontrôlée caractéristique du cancer. Les proto-onco¬ 
gènes peuvent devenir des oncogènes cancérigènes par suitè de 
mutations affectant Le gène lui-même ou des régions adjacentes 
de l’ÀDN qui en contrôlent L’expression. Une autre possibilité est 
l'incorporai ion dans la séquencé de l’ADN d oncogènes d'origine 
virale. 


FIGURE B-l 2 


Cenlmmère 


Crossing Cver. a) Pendant la 
prophase I de la méiosedes paires 
de cbrompscHTves homologues 
s'alignent pûur former une tétrade. 

b) Il y a échange de matériel 
chromosomique entre des 
diromalides de paires différentes. 

c) Le résultat du »• Crossing over » 

est une nouvelle répartition du matériel 
génétique entre les chromosomes. 
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Chimie de l'équilibre acido-basique 



CONSTANTES DE DISSOCIATION 
DES ACIDES 

Les acides forment lin groupe particulier de substances 
contenant de l'hydrogène qui se dissocient en solution en 
libérant des ions H* libres et des a nions (ions à charge 
négative). Le degré de la dissociation d'un acide donné 
est constant ; ccst-â-dire que dans une solution la même 
proportion des molécules d’un acide donné se dissocie 
en libérant des ions H*, le reste des molécules restant 
intact. Le degré de dissociation d’un acide particulier est 
exprimé par sa constante de dissociation (K) comme ci- 
dessous dans te cas de l'aeide carbonique H^CO, : 

1H + I 111C0 3 " |/[H 2 CO ^ | = K 

et 

[li + J IHCO^'I représentent La concentration des 
ions résultant de ta dissociation de HjCOj 

|HjCO^| représente la concentration de li>C0 3 
intact, non dissocié. 

La constante de dissociation diFFère selon les acides. 


CARACTÈRE LOGARITHMIQUE DU PH 

Il faut se souvenir que Le pH est le logarithme in base 10 
(log) de l’inverse de la concentration de l’ion hydrogène : 

pH = log 1/[H 4 ] 

Chaque Fois que le pH varie d'une unité pH, ta concen¬ 
tration dé l'ion hydrogène change par un facteur dix. I.e 
log à hase 10 indique combien de fois 10 doit èire mul¬ 
tiplié par lui-même pour produire un nombre donné. Par 
exemple le log de 10 = I et le log de 100 =2(10 doit être 
multiplié une fois par lui-même pour obtenir 100 ; 
10 X 10 = 100), [je log des nombres inférieurs à LÛ est 
négatif ; le log des nombres entre IÛ et 100 est compris 
entre 1 ei 2. Par conséquence quand le pH change d’une 
unité* la concentration en ion H + change dix Fois. Par 
exemple, la concentration en ion H* d'une solution de 
pH 7 est dix fois plus Faible que celle d’une solution de 
pH b et 100 Fois plus petite que celle d'une solution de 
pli 5. (Remarqué ; 0,3 est le log de 2, Ainsi quand le pH 


varie de 0,3, la concentration en ictus H 4 est multipliée 
ou divisée par deux. On voit donc que les variations de 
la concentration de l'ion H + sont considérables quand le 
pH. change en plus ou en moins de Ü,3 unité par rapport 
à sa valeur normale de 7,4 dans le plasma, ce qui s'ob¬ 
serve dans des situations rencontrées en pratique médi¬ 
cale, NdT). 


SYSTÈMES-TAMPONS CHIMIQUES 

Il convient de se souvenir qu’un système-la In pu ri chi¬ 
mique est constitué par une paire de substances partici¬ 
pant à une réaction réversible dont l'une peut fixer des 
ions If* libres quand le pH baisse et l'autre en libérer 
quand il monte. Un exemple important est le système 
bicarbonate-acide carbonique (tampon bicarbonate) 
HjC0 3 : HCO 3 " qui est 3c principal tampon du LEC 
pour les acides autres que l'acide carbonique et donne 
lieu à la réaction suivante : 

H 2 a >3 ¥= H + + H CO d 

Comme CQ 2 donne en se Liant à H 2 Q du H 2 C0 3 . le sys¬ 
tème tampon bicarbonate de l’organisme implique le 
CO-, selon une réaction qui. vous est familière : 

CO 2 4 H 2 ü ** H 2 C0 3 ü H + + HCO 3 - Eq. C-4 

Les tampons chimiques suivent ta loi d’action de 
masse qui veut que si ta concentration d’une substance 
participant à une réaction réversible croit, la réactinn est 
poussée dans la direction opposée et que, inversement, si 
la concentration d’une substance baisse d’un côté, la 
réaction est poussée vers ce côté. 

La loi d’action de masse s’applique à la réaction 
réversible caractérisant le système tampon H 2 CO i 1 
HCQ 3 L ïsi des ions H* provenant d’une autre origine que 
(par exemple de l'acide lactique des muscles actifs pas¬ 
sant dans le plasma), la réaction décrite par l’équation C- 
4 est poussée vers la gauche. Les ions H* supplémen¬ 
taires se combine ni à H CO 3 de sorie que l'augmentation 
de leur concentration est atténuée. En cas contraire, 
quand la concentration en ions 3f + du plasma baissé 
pour toute autre raison qu'une variation de CÜ 2 (par 
exemple par ta perte de HCl formé à partir de consti¬ 
tuants du plasma en cas de vomissements de Liquide gas- 
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biais du contrôle qu’ils exercent respectivement sur la concen¬ 
trât ton dans le plasma de et de C0 2 afin de ramener vers sa 
valeur normale le rapport entre ces deux grandeurs. Par consé¬ 
quent : 

[HC0 3 '1 contôlêe par la fonction virale 
® [CO J contôlêe par b fonction respiratoire 

Selon cette formule, on voit que les reins et les poumons 
participent tous deux normalement au contrôle du pH mais 
aussi peuvent Être â l’origine de déséquilibre aeklo-basique en 
modifiant le rapport [HC0 3 ‘]/lC0J quand leur fonction est 
anormale. 


RÉGULATION DE LA CONCENTRATION 
DE L'ION HYDROGÈNE PAR 
LA RESPIRATION 

Lu source principale d’ion H* dans l’otgatiisme est le H 2 Cü 3 
formé à partir du CO_, produit par le métabolisme. Loxydation 
dans les cellules des nutriments fournit de l'énergie et prnduii 
finalement CG 2 et H-,Ü. La réaction de C0 2 avec 11 2 0, qui esl 
catalysée par l’anhydrase carbonique (ac), donne H 2 C0 3 qui se 
dissocie mutuellement en H + libre et IICQ, 

ac 

C0 2 + H 2 0 ^ H 2 CO-5 ^ H+ +■ HCOj’ 

Dans les capillaires systémiques, la concentration de Cü 2 du 
sang augmente avec l’arrivée du CO n produit par le métabolisme 
dans les tissus. Ceci pousse !a réaction précédente vers le côté 
acide ce qui aboutit à la production de H 4 libre cl de lICOj'. 
Dans les poumons la réaction a lieu dans le sens opposé : du 
CO 2 diffuse du sang circulant dans les capillaires pulmonaires 
vers les alvéoles doù il est éliminé vers l’atmosphère, l.a dimi¬ 
nution résultante du CÛ 2 dans le sang pousse la réaction vers la 
gauche, du côté du Cü 2 . Par conséquent, il y a formation à par¬ 
tir de H + ei HCtX' de H 2 CC 3 qui se décompose rapidement en 
CO, et H P Q. Le C0 2 est éliminé vers l’atmosphère dans le ga£ 
expiré et les ions H"", qui proviennent du métabolisme cellulai¬ 
re, sont incorpores dans les molécules de H 2 0, 

Les pouinons sont très importants pour stabiliser le pii du 
plasma. Chaque jour, ils soustraient aux liquides tic l’organisme 
100 fois plus d’H 4 venant de l’acide carbonique que les reins n’en 
retirent à partir d'autres sources que celui-ci. Quand l’élimina¬ 
tion de CQ, par les poumons ne compense pas exactement sa 
production par le métabolisme, l’accumulation ou le déficit de 
C0 2 entraînent, respectivement, l'excès ou le manque d’H* libre. 
Par conséquent, des anomalies de l'appareil respiratoire peuvent 
être cause de la rupture de l’équilibre ac[do-basique. 

Par ailleurs, l’appareil respiratoire, du Fait de sou aptitude à 
régler [CO z [ (en agissant sur la P COj ) artériel est capable d’ajus¬ 
ter la quantité d’H + provenant de cette source et ajouté au milieu 
intérieur de façon à ramener le pli vers sa valeur normale en cas 
de fluctuations de 1H + 1 provenant d'autres sources que l'acide 
carbonique ; c’est-à-dire que l’appareil respiratoire peut com¬ 
penser des déséquilibres acido-basiques d'origine autre que res¬ 
piratoire. 


Toutefois, l'appareil respiratoire à lui seul peut seulement 
faire effectuer au pH >0 à 75 % du chemin nécessaire puur le 
ramener à sa valeur normale. Il y a doux raisons à l’incapacité de 
l’appareil respiratoire â compenser complètement un déséqui¬ 
libre acido-basique de cause autre que respiratoire. 

1. Premièrement, au cours de la compensation respiratoire 
d'une anomalie du pH, les chêmorëcepleurs, qui augmentent la 
ventilai ion en réponse à I augmentation de [H*| artériel, ei les 
eliémorécepteurs centraux, qui le lonl en réponse à L'augmcma¬ 
lien de [COJ (en surveillant H' 1 ' provenant du CO, dans le LLC 
du cerveau (ef. p, 398), sont en désaccord. Quand les chémoré- 
cep tours périphériques détectent l’augmentation de |H*] arté¬ 
riel, ils stimulent par voie réflexe les centres respiratoires ce qui 
cause l'augmentation de la ventilation et, par conséquent, l’éli¬ 
mination de plus de C0 2 . Conséquence de la baise résultante de 
COles chémorèeepteurs centraux inhibent les centres respira¬ 
toires. En s'opposant à l'action des chémoreccpteurs périphé¬ 
riques. les chémorécepteurs, centraux limitent l’augmentation 
compensatoire de la ventilation avant que le pH ne soit revenu à 
sa valeur normale. 

2. Deuxièmement, le stimulus de l'augmentai ion compensa¬ 
toire de la ventilation décroît quand le pli revient vers sa valeur 
normale. La ventilation augmente du lait de la stimulation des 
eltémorécepteurs périphériques par la montée de H 4 artériel, 
mais au fur et à mesure de la baisse de celui-ci causée par l éli¬ 
mination dé C0 2 générateur d'H + , l'augmentation rcllcxe de la 
ventilation s’atténue progressivement. 


RÉGULATION PAR LES REINS DE LA 
CONCENTRATION DE L'ION HYDROGÈNE 


Les reins sont le plus important système de régulation de l’équi¬ 
libre acido-basique non seulement ils peuvent faire varier l'éli¬ 
mination de H 4 " mais ils peuvent aussi conserver ou éliminer 
HCO-j" selon la situation acido-basique de l’organisme. Par 
exemple lors de la compensation par les reins de l'acidosc, il y a 
non seulement élimination de plus d’ions H + mais aussi addition 
de plus de IICQ^' au plasma pouf tamponner fiat l’imemicÜLai- 
re du système H 2 C0 3 : HC0 3 " l'excès de H- restant dans les 
liquides de l’organisme. En éliminant H* acide et conserva ru 
HCOj' basique, les reins peuvent ramener le pH vers sa valeur 
normale plus efficacement que les poumons qui peuvent seule¬ 
ment modifier la quantité dans l'organisme de CO> générateur 
de H + . 

Inefficacité du système dé régulation de l'équilibre acido- 
basique est démontrée par le Fait qu’il est capable de normaliser 
le pl i a peu de choses prés. A la différence de f incapacité de l'ap¬ 
pareil respiratoire à compenser totalement une anomalie du pH, 
les nemh peuvent commuera répondre à une modi fi cation de p H 
jusqu'à la correction quasi complète de celle-ci. Les reins contrô¬ 
lent le pH des liquides de l'organisme par trois moyens combi¬ 
nés : (L) l’excrétion de H*, (2) l’excrétion tlè ElCüy et (3) la 
sécrétion d'ammoniac NhP. 


I Excrétion rénale de H + 

La quasi-totalité du H + de l’urine a été sécrétée. Il faut se souve¬ 
nir que le débit de H + filtre est égal au produit de la content ra¬ 
tion de H" dans le plasma par le débiL de filtration glomérulaire. 
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rôle de cet ion pour tamponner les quantités d'ions H + prove¬ 
nant d’atures acides que l’acide carbonique. 

2„ Chaque fois que le rapport de la concentration de HCO^ - à 
celle de COj tombe en dessous de 20, il y a acidose ; le log de 
tout nombre inférieur â 20 est plus petit que 1,3 ; son addition 
au pK s 6,1 donne un pH d’acidose inférieur à 7,4, Chaque Fois 
qu'il est supérieur à 20, il y a alcaiose. Le log de tout nombre 
supérieur à 20 est plus grand que 1,3 ; son addition au pK s 6J 
donne un pH d’alcalose supérieur à 7,4, 

Si l’on rapproche ces deux propositions on voit que : 

* Le rapport est inférieur à 10 dans loddose respiratoire due à 
l’augmentation de |C0 2 1. 

* Le rapport est supérieur à 20 dans iVibafost' respiratoire du 
fait de b diminution de [C0 2 1. 

* Le rapport est inférieur à 20 du Fait de la diminution de 
ÎHCOji dans l'acidose métabolique. 

* Le rapport est supérieur à 20 du Fait de l’augmentation de 
|HC0 3 '] dans Valadose métabolique. 

Nous allons maintenant étudier séparément chacune de ces 
situations en mettant l’accent sur leurs causes et sur les com¬ 
pensations qui ont lieu,. Lëtude détaillée de ces différents états 
est aidée par le schéma du fléau de balance utilisé dans la 

* figure C-3 et par la prise en considération de l'équation de 
Hendeiwn*Hasselbalch. Ceci permet de réaliser la contribution 
respective des poumons et des reins en tant que causes et méca¬ 
nismes compensateurs des divers déséquilibres aeido"basiques. 
La situation normale est représentée dans la • ligure C-3a. 

I Acidose respiratoire 

Dans l’acidose respiratoire non compensée ;• figure 03b), 
CÛ 2 est augmenté à cause de l’hypoventilation (dans l’exemple 
de ta figure il est multiplié par deux) tandis que HC0 3 ‘ est nor¬ 
mal de sorte que le rapport est 20/2 ou 10 et que le pH est bas. 

II faut préciser un point qui risque d'être mal compris. Pourquoi 
l'augmentation de C0 2 , qui pousse vers la droite k réaction C0 2 
+- H>0 ï 2 HjCO-j ^ H + + H CO j\ est-elle associée à l’augmen¬ 
tation de H” (baisse du pH) alors que HC0 3 " est normal puisque 
k dissociation dé H^CO j fournit autant de H + que de HCO ( ‘ ? 
La réponse est que la concentration de HCOy est 6430 000 fois 
plus grande que celle de H + - pour chaque ion E P l'addition d'un 
nouvel ion H + double la concentration de cet ion (une augmen¬ 
tation de 100 %> alors que dans le même temps 1 addition d’un 
H CO •j* aux 600 000 existants a un effet négligeable, le nombre 
d'ions passant de 600 ÜÛÛ à 600 001 (une augmentation de 
0,00017 %). Par conséquent, l'augmentation de Cü 2 fait forte¬ 
ment monter Ea concentration de H 4 " tandis qu elle est pratique¬ 
ment sans effet sur celle de HCG 3 \ 

Des mesures compensatrices corrigent le pH. 

* Les tampons chimiques prennent en charge les ions H" 
additionnels immédiatement 

* Lappareil respiratoire n’est habituellement pas en mesure de 
réagir en augmentant la ventilation puisque c'est son état anor¬ 
mal qui est à l'origine du problème. 

■ Les reins sont donc le mécanisme compensateur essentiel 
de l'acidose respiratoire. Us conservent tout le HCGy filtré et 
enrichissent le plasma en néoformé tandis qu’ils sécrètent et 
excrètent pins de H + . 


fin conséquence, le stock de HC0 3 ’ de lorgjttistni* aug¬ 
mente. Dans l’exemple de la • figure C-3c, la concentration 
de HCO-y du plasma a été multipliée par deux et le 
rapport [HCOj'l/lCOj] est de 40/2 au lieu de 20/2 avant com¬ 
pensation : ce rapport 40/2 est égal au rapport normal 20/1 de 
sorte que le pH est redevenu normal à 7,4, l a conservation par 
le rein de HCÜq; a donc complètement compensé l'accumula- 
lion de C0 2 ét ramène le pli à sa valeur normale même si la 
concentration de HCOj’ et celle de Cü 2 soin anormales. Le 
maintien du pH [wsse donc par Cêlm <fo rapport HC0 3 VC0 2 
quelle que soit la valeur absolue des deux membres de ce systè¬ 
me tampon (la compensation est rarement complété et le pli est 
ramené près de sa valeur normale sans toute Foi s l'atteindre par¬ 
faitement, Dans l’exemple utilisé, le choix de Ea compensation 
complète a été lait pour la commodité du calcul, tl y a en réali¬ 
té une certaine étendue de variation du pH el de la qualité de la 
compensation). 

I Alcaiose respiratoire 

Dans lalcaiose respiratoire mm compensée (• Figure C-3d), 
I augmentai ion du pH est due a la diminution de h conté tu rat ion 
(pression partielle) du CO ; , (â 50 % de sa valeur normale dans 
l'exemple), par suite de l'hyperventilation alors que la concen¬ 
tration de H CO p est restée normale. Le rapport EHCOp|/jCü 2 | 
est de 211/0,5 = 40. 

La compensation tend à rétablir le pH normal. 

* Les systèmes tampons lihèrcni des ions H* pour réduire Val- 
cal ose. 

* Au fur et à mesure que le CO, et le H + du plasma baissent, 
deux des plus puissants stimuli de la ventilation diminue ni. 
Ceci tend â freiner l’effet d’autres stimuli de la ventilation 
comme la fièvre ou l’anxiété. Lhyperventilation tend Jonc à 
diminuer. 

* Si la situation dure quelques jours, il y a conservation de H* 
et excrétion supplémentaire de H CO Ç parles reins. 

* SL dans l'exemple (• Figure C-3e) le stock de HCOj est 
réduit de moitié par suite de l’élimination urinaire «le ! ICOp. lé 
rapport HCÜ-jVLXL tombe â 10/0,3 ce qui est égal à 20, sa 
valeur normale. La compensation rénale a donc ramené le pH â 


• FIGURE C-3 ► 

Représentation schématique des relations entre [HC® 3 ~ 1 et [C0 2 ] avec le pH 
dans différents états acido-basiques a} Équilibre addo-r^Uqup normal. Le rap¬ 
port îHCOj'l/lCOjJ est 20/ 1. b) Acidose respiratoire non compensée. Le rapport 
[HOQ^'IdGOj] Ht abaissé à 2fy2du fait dé l'accumulation de CO-,.ri Acidose res¬ 
piratoire compensée. La rétention compensatrice de WCOj’ équilibre la réten¬ 
tion -de CG2 et redonne au rapport [HCO^ ]/[C0 3 ] une valeur normale 140/23, d) 
Akafosê respiratoire non compensée. Le rapport tHCOj'VtCO ï l est augmenté 
{10/0,5} du fait de fa baisse de C0 2 - e] Alcaiose respiratoire compensé?. 
L'élimination compensatrice de ECQ 3 ' ramène Se rapport [HCO i ']/[CO J | à sa 
valeur normale (10/0,5), f} Acidose métabolique non compensée. Le rapport 
[KC0 3 "1 /[COj] est réduit po/li en faiMWi du déficit en ECO," g) Acidose méta¬ 
bolique compensée. La conservation de Htûj ,quë compense en partie le défi 
cit en HCO a ", et la réduction compensatrice de Cû 2 rétablit le rapport ijHCCq 
1/ICOj] à sa valeur normale il5/0,75). fi] Alcaiose métabolique non compensée. 
Le rapport [HC0 3 "]/[C0 2 J est augmenté (40/T] du fait de l'excès de HCÛ^’. if 
Akalose métabolique compensée. L'élimination partielle de HCOj" en excès et 
l'augmentation compensatrice de CO_, ramène le rapport IHCQj J/1CO-,] a sa 
valeur normale {25/1.25). 
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• Ces tampons se combinent à des ions H + en excès. 

• Les poumons éliminent plus de CO, générateur d'ions 

H + 

• Les reins excrètent plus d'ions H + tout en conservant 
plus de ÎICOjC 

D. 1 IK l'i-M-mpk: (• figure C-3g), ces mécanismes dé com¬ 
pensation nmu-nun le rapport HCO /CO, a sa valeur normale 
en réduisant U concentration de CO, à 7s % lIl- mi valeur nor¬ 
male et en corrigeant de moitié celle de HCQ 3 " (de 50 A 75 % de 
ml valeur normale). Lé rapport HCÜ 3 /(XK estâtes 1 3/11.77 Mît 
10 l 11 .ii es! nomul 

Il la ut bien faire attention que pour a un penser Ltddose 
mviuboJique, ['appareil respiratoire Lut délibérément Laisser la 
cuti centration (pression part telle) de CO, ntl ni de ramener [H'i 
vers SA valeur normale. Ceci est différent des déséquilibres 
aci do-basique^- d’origine respiratoire au cours desquels Es 
coi îcen irai km anormale de l’ion II + est musée par une anomalie 
primaire dit CO a alors qu'elle en est la conséquence en cas de 
déséquilibre d'origine métabolique du fait des mécanismes com¬ 
pensateurs 

Quand l’acidose métabolique est due â une affection rénale, 
la compensai ion est imparfaite parce que les mécanismes com¬ 
pensateurs rénaux sont hors d'usage et parce que la compensa¬ 
tion respiratoire de l'acidose est au mieux de 75 %. Lacidose de 
l'insuffisance rénale (acidose de l'urémie) est donc très grave 
puisque les reins ne peuvent pas contribuer à sa correction. 

1 AI cal ose métabolique 

Lalcalosc métabolique non compensée est caractérisée par l'aug¬ 
mentation de IHCCV] sans changement de celle de [CO,|. 
Dans L'exemple de 9a • figure C-3tl, MCO,' est multiplié par 
deux et le rapport HCO ,"/C0 2 est égal à +0, d’où le pH alcalin. 


Cette situation est due le plus souvent à 3a prise excessive 
de médicaments alcalins, essentiellement du fait de l'automédi¬ 
cation par le bicarbonate de soude en cas de brûlures d'estomac, 
ou â des vomissements abondants, du eruuçivu acide de l'esto¬ 
mac. La secrétion de HCl par l'estomac est couplée au gain de 
HCOj‘ par le plasma. Mais cel HCOy cSI en lin de compte neu¬ 
tralisé par suite de la résorption des ions 1E H de la sécrétion 
gastrique, de sorte qu'il n’y a pas de gain net de HC0 3 " par le 
plasma. Par contre en cas de vomissements acides, il y a dimi¬ 
nution de la concentration de H' 1 ' dans le plasma el gain net dé 
HCty par le plasma puisqu'il y a manque d'ions H + réabsorbés 
pour neutraliser le IICOK gagné par le plasma au cours de la 
sécrétion de HCl par l'estomac. Au total, la perte de HCl aboutit 
à l’augmentation de HCO-,' dans le LEE. (Hn cas de vomisse¬ 
ments de liquide de la parue LnLiialc de Finiestiti. il y a perte 
d’HCü 3 ci acidose au lieu de rakalusc). 

Les mécanismes compensateurs entrent en action pour 
ramener le pli vers sa valeur normale : 

* libération immédiate d'ions H + par les systèmes tampons 

* réduction de la ventilation aboutissant à la rétention de 
CC> 2 générateur de HP 

* si la situation se prolonge quelques jours, les reins 
conservent H + et excrètent l'excès de H CO y dans l'urine. 
Celte compensation cause l'augmentation du CO , (de 23 % 
dans l’exemple de la • figure C»3i) et la réduction de HCO { 
(de 75 % dans l’exemple). Ensemble ceci ramène le rapport 
HCOjVCG, a 25/1,25 ce qui égal à 20, sa valeur normale. 

Il faut bien être convaincu que l'évaluation de l'équilibre 
acido-basique d'un sujet ne peut pas reposer sur la seule mesu¬ 
re du pH. Même si celui-ci est peu différent de sa valeur norma¬ 
le, La mesure de | LO-, | et de [HCty] dans le plasma pem ré vê¬ 
ler l'existence d’un déséquilibre acidu-basiquc. 


y n q ht 
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Références du texte portant 
sur la physiologie de l'exercice 


ENCADRÉS PORTANT SUR LA PHYSIOLOGIE PE L'EXERCICE_ 

Exercice aérobie : pourquoi et coin bien ? p. 32 

Sam de Fange ou plat : une question de contrôle par le SNC p. 138 

Les athlètes qui se dope ni aux stéroïdes pour améliorer leurs performances sont-ils gagnants ou perdants ? 

p, 222 

Lji perte de masse musculaire i une rançon des vols spaciaux p. 224 
Dopage par le sang : trop est-il mieux 7 p . 320 

Un eonllit potentiel fatal : les muscles squelettiques et les mécanismes dé refroidissement se disputent un volume 
plasmatique inadéquat p. 449 
Ce que ne dit pas la balance p, 517 


RÉFÉRENCES À L'EXERCICE PAR SUJETS 


Exerci ce 

et acclimatation à un environnement p. 449 
aérobie et anaérobie p. 32, 219-220 
et alhérome p. 268 
et dopage par le sang p. 32Ü 

réponses cardiovascidaircs UU cours de p.259, 260, 
262, 264. 267, 285. 286f, 288 
répartition du débit cardiaque au cours de p. 285,286f 
effets sur ; 

la température du corps p. 449-518 
la densité osseuse p, 574 

le développement de la circulation collatérale du 
cœur p, 267 

les endorphines p. 150 
le contenu en graisse de l’organisme p, 517 
la prise de glucose par les msuclcs au cours de 
l'exercice p. 565, 568 

la sécrétion d’hormone somEUOtropé p, 545 
le traitement du diabète sucré p, 565, 568 
l'activité métabolique p, 512, 513t 
la masse musculaire p- 221, 222, 224 

la libération d'oxygène par l'hémoglobine 
p. 384-385, 389 

la concentration de glucose dans le sang 
p. 565, 568 

les récepteurs de l'insuline p. 565 
l'appareil respiratoire p. 373, 382. 384- 

385, 396 

le retour veineux p. 262, 299, 302 


el dépense d'énergie p. 512, 51 Ut, 517 
et recrutement de transporteurs du glucose 
p. 565 

dans un environnement chaud p, 449, 522 
et production de chaleur au cours de 
p. 449, 512, 518 

et lipoprotéines de haute densité p, 268 
hyperthermie au cours de p. 449, 518 
et production d'aride lactique p. 220, 
456, 460 

et acidose métabolique p,460 
adaptation musculaire à p. 221-223 
et courbatures p. 220 

ri obésité p, 516, 517 

disponibilité de l'oxygène au cours de 
p. 384, 389, 393 

lYo, et l ï lli au cours de p, 393 

ri second sou file p. 150 
et production de sueur p. 440 

et perte de poids p.517 
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fH.iLL’[ilid> d'action ut sc produit pMct n'est pas propage jusqu'au «t- 
ViHILé potir devenir Lillé Sensation enU-.. icult; 


CHAPITRE 5 — SYSTÈME NERVEUX CENTRAL 


I Questions courtes p. 142 

l, F 2, F 1. n 4, V y P fi. cunsrtlidation 7. dorsale, vc-tHrak 
fl. I .il. 2 .c. i.F„ 4 .c. 5 .a, fl.h 9 l,a, 2 .c. ï.a cl b. -(.b, ?.a, fi.c, 7 .l 

I Sujets de réflexion p. 142 

L. Si.-u.L l'IurtniNpIicri" g.uulic j I apiihuk langagier!. - . Quand le partage tir 
l'information cuire lis deux licnii'|>li i r< -- supprime |HH 1* ytclum du 
corps calleux, tint iniurniaUoti visuelle atteignant uniquement l'hémisphère 
dum ne fHui. [kih cire utIiüIimc |Mj* l'iiemisphc ne quelle qui ne la pas reçue. 
louLcfoiis telle information peut r|« communiquée par îles moyens aunes 
que k langage ce di«*t est capable rhéiïiispliênc droit, 

1 . C, Un coup Violent à l'iirrttrc tlu elfllK peut kser le coru ;k v L >ucl «■(uv 
dans II luhe occipital. 

1. licxeçs d'insuline fause feim-êe rxeessive de glucose tlau» Us cellules 
n-u l ao-dcpc in la n les rc qui en! rai ne b baisse du glucose sanguin au pnim 
qu'il n fil anrua- plus assez au cerveau qui, lui, It’esl pas insLdLno-dcpcndiml. 
Loin me le glnrose4'st 3a Munce d'energie des cellules eerehrak*. éf Iks-ci île 
ri-t.iH'. i-tit pl lis si.i I Eisainiut.ni du tuiirlmtllB, 

4. La salivation causée par la vue ou l'odeur d'aliment. La frappe tics 
b< ni rues i nue lies i : > i ,li ' i ; mi ij|k- sur un clavier d'oixIhiiMetir. I'cjîccuUupi dt U 
luunit" i h 1 1e quand on piHur d'un instrument de musique et les nombreuses 
activ ités lices a Sa conduite auinmobite -sont des réflexes, conditionne* dont 

II j a maints autres exemples. 

5. LuccLdeni vasculaire cérébral a lieu quand une région tlu cerveau esi 
■privée de l'apport necessaire d'O. et de glucose' par suite de Sa lhrumbohc 
(oeelusieit par un raLllnr) OU de la rupture de >oll artère nourricière. Ici 
ru erl it. aine ut Lhnartibnlçtiquf ( dissolu» ni le gtiltol) peut èuv tuile en ea* (If 
tliiombu-a; — tout au moûts dans les 1 unies premières heures — en retablis- 
'iani le unira ni sanguin mai* pourrait frie in-fasic est ois, de rupture vüsch- 
liiire qui UU-iiUl etc obturée par un caillot dont ht lyse cantcruLt la reprise du 
saignemeni et l'aggravai ton des symptômes. 

1 Fait clinique p, 143 

!.«*< déficits résuILan! de L'accident vasculaire cérébral — perte de la sertsibi- 
liie ri paralysie incomplète rie la panie su |w rie tire dt lit mon Le droite du 
corps et perte du langage — u adm-ut l’atteinte des zones, du cortex soma- 
lusenstiriel et du cortex meneur primaire gauches cniTcspniidam y ht partie 
su pt ; ri cure 4li corps ainsi que de l'aire de Eîroca. 


CHAPITRE 6 — SYSTÈME NERVEUX 
PÉRIPHÉRIQUE : VOIES AFFÉRENTES ; 
SENS SPÉCIAUX 


I Questions courtes p, 182 

I. V 2 , F 3 . v 4 . v 3 , F fl. V 7 , |- fl. | fl. truniduetLod 
10 stimulus adéquat El. t.d. i.f, 3.i, 4. g, ■j.e, fl. a, 7. h., tî.e, fl h 
12. I.a. 2. Il, 3.c, 4.c, 3.0 l>.a, 7.1». fl .b 


I Sujets de réflexion p, 183 

]. I.n douleur t'st un signal cniise ient avertissant qu'une lésion tissulaire 
existe ou est sur le point de se produire. Un sujet qui ne cesse ni pas ln tlnn- 
Èeur par suite d'une affection OEumlogiquc ne prend donc pas les mesures 
nécessaire* pour s'éloigner des stimuli douloureux er prévenir l'aggravaiiofi 
des dégâts tissulaires. 

2. La. dilatai Lun de la pupille (mydriasey peul fire obtenue d<- Sayim dcflbf- 
rée jtar l'instllLatiim dans l'cEil d'un médicament adrenergiqne (enmmc l'rwji t.- 
nalitlt Ou des substances apparentées5 ou amLeholjnergttfiie fttoimtu- Iqirnju 
ne ou des substances appareillées). Ladrènaline cause la mydriasc en faisam 
sc ctminKLcr le musdr rudud â commande adrénergique dilalzLeur de l'iris qui 
esL innervé par le sympathique.. Les antichnliner^iques La causent en liltKpiaju 
lu cumulande parasi'inpatldqite du muscle circulaire cnnstncteur de l ins de 
SMÎf que l'iictioti tlihuHLTice du muscle radial li a plus d'tîpptisilion. 

3 l J Les mu siège duos, le tracltis ou tes tidiatiunss optiques (voies optiques 

rci rochmsihittiques} gau cites. 

4. LacuunuLiLlion de liquide dans l'oreille moyenne en cas d'infection lLl 1 
celle ■Ci s'irpjjosf aux déplacements nt»rmaux de la membrane tympanique, des 
ossdels Cl de lu kTictre ovale en rcpmise au son. Les structures vibrent muins 
leirteiueni quand il y a du liquide dans l'oreille moyenne et- qui t ause une gène 
le'iiplorai ne de Pandit km. En cas d'épanchement chronique lui soulage mène 
peut dans certains cas être procuré par l'implantation fhinirgiuile d'un thnin 
tympanique. Laudltion redctncnl normale avee le drainage du bt|Uidc. 
1-labilueLtemrni, le tirai n finit par CtTé clituhsé ctoilulc un cuqisetranger quand 
le ivmpan eir-ainise. 

ï. LodoraL esi J i mi nue en l-as de rluLtnc. a bus me me que le viras respon¬ 
sable n'affcclc pas dircclement les réoepimrs olfactifs. |iuicc qUc les sub- 
slances odtirantes ne peuvent anemtbe aUeauen? ceux'Ci quund lu m ut| ne Li¬ 
se est œdémateuse et couverte par du mucus abondai». 

I Fait clinique p L 183 

La syncope résulté habitueltement de L'insu ffisanre tlu dchtldu SUIlg itpjini. 
tant l'O, elle glu ruse au cerveau. Ceci peuctirc cause par b- pumpiigr in-sttl- 
fssanl du sang par le cœur, b pression artérielle trop basse, une affect km les- 
piratoire causant l'oxygenalLoti insuffisante du sang h l'anémié diUlS bt[udle Ru 
é de LraiiKptnrt île K», par Jr ^iiji esi rcdiiilv . si|i ynciin 1 pir l'iiypo- 
glyccmic (ctmcentraiion irop faible de glucose dans le sang) duc à un. 
détirndrc de su régulation parle sysiéme endocrine (et phi* souveni a l'exees 
d'insulille esugene étiez, un diabétique, Md D. Par contre le vrai verlige résul¬ 
te tlu dydoniliortmrmcnL de l'appareil véstibubiir de cause virale cm tiau- 
matHpie ou du IraitciltCrLl Anormal dans te système nerveux ce n irai des infor- 
inaiions provetiimt du vestilvnk. pin exempte pur une tumeur ccrabrale 


CHAPITRE 7 — SYSTÈME NERVEUX 
PÉRIPHÉRIQUE ; VOIES EFFÉRENTES 


I Questions courtes p , 195 

t. V 2. F }, t; 4,. C 3. Sympathique, fMirasympatbiqne fl. neduLIn- 
surrertitk- 7. 1 .si, 2.h. 3.a.4.b. 3.a,(i.a. 7.b H. L.b, i.b, 3.a, 4 .j, ï.b. fl.h, 7.a 

I Sujets de réflexion p. 200 

L Ln.ua usa n t la va suc o n s L r i c I km, lad re 11 a I i n v a *s lm," i hv a « 11 ^ | le s L1 1 c s i q 11 e 
local réduit le débit de sang dans La rëgWWi et favorise lu jici si stance tic l'anes- 
thésique surplace au lieu,qu’il soit etnporig par le etmrnttl sanguin 
2. Non. Latrupine bloque les effets de Farciyleholnic sur k> rtceplcttrs 
muscariniqucs mais n'aftecte pas les reeepienr* uLeminn|ties. cuicgoric dont 
font partie les récepteurs de la plaque motrice des muselé* .squrk-mque*. 
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3. Le sphincter externe de ]'urètre est constitue du; muscle squelettique ,i 
commande volontaire et est innervé par des nerfs efforernr. somatiques 
CmoLoncuroncs). 

4. En se Liitoi sans les stimuler aux récepteurs de Ifrcétytcholinc de la 
plaque molricc, L 1 2 3 -bungarotosine cause la paralysie des muscles squelet¬ 
tiques, notamment des muscles inspiratoires dToù l'arréi de la respiration 

3 En tas de destruction par Le poliovlrus ou la sclérose latérale amyotro¬ 
phique des motnneumnes des muscles respiratoires, nulamment du princi¬ 
pal cfentre eux fie diaphragme} le sujet lie peur plus respirer ci meurt o 
moins tpiLl ne suit traité par VEiUilation artificielle. 

1 Fait clinique p. ZOO 

Les médicaments qui bloquent les récepteurs adrénergiques (3, sont utiles 
dans le irairemeni de l'angine de poitrine parce qu'ils s'opposent a la stimu- 
ktloti sympathique du cœur lots d'un exercice ou d'une situaiiun stressan¬ 
te. Du Tait de La moindre augmentation du métabolisme cardiaque. Lis rédui¬ 
sent le besoin en apport d'0> pir le sang ce qui contribue a réduire la fré¬ 
quence et En sévérité des crises d’angine de pointue, 


CHAPITRE 8 — PHYSIOLOGIE MUSCULAIRE 


I Questions courtes p. 237 

1. F 1. F 3. F 4. V 5. F 6. V 7, concentrique, excentrique 8. 
alpha, gamma 4. atrophie par délie nation, atrophie par défaut d'utilisa¬ 
tion 10, aA e 11. b 12. l.f, 2.d, 3,c, 4,e r 3,b, 6,g, 7.a 13. l a, 2.a, 
3.a, 4.b, 3-h k ft.h 


I Sujets de réflexion p, 236 

1. La pratique régulière d'exercices aérobics augmente le travail demande 
au coeur pour fournir aux muscles plus de nutriments et d'Û v Ceci est asso¬ 
cié à l’iiugmeit cation de la densité des capillaires irriguant le muscle car¬ 
diaque qui peut ainsi utiliser plus efficacement È'Û 2 apporte par ta Circula¬ 
tion coronaire, Par canine l'exercice anaérobie de durée brève n'a pas un Tel 
effet puisque l'énergie nécessaire aux muscles provient de la glycotysé anaé¬ 
robie ce qui ne nécessite pas l'augmentation du débit sanguin des muscles en 
action ci donc de la charge de travail du ereur. 

2. La longueur des filaments fins est égale à la distance qui sépare une 
ligne z de la limite de la zone El adjacente. Comme celle-ci est la meme dans 
une myofibrille relâchée on contractée, on en conclut que la longueur des 
filaments fins est cOUSLiiiue, 

3. Lcntrainemcnt régulier par des exercices anaérobies courts et intenses 
est tuile chez un desoendéur en favorisant l'hypertmphie: progressive de 
fibres anaérobies rapides cl- qui est souhaitable pour la pratique d exercice de 
courte durée :T forte puissance comme une descente a ski. Far contre, l'en¬ 
trainement Tait d'exercices aérobics rêpclés régulièrement esL bénéfique elles 
un skieur de fond car il entraîne des modifications des fibres oxydatives qui 
permettent une meilleure utilisation d'0 : , pur les libres musculaires. Ces 
modifications;. qui comportent l'augmentation de 1 i densité des capillaires 
sanguins et des mitochondries des fihros musculaires, adaptent l<s musclés 
aux efforts prolonges du ski de fond. 

4 Puisque le contrôle volontaire capable de s opposer il la lUiclIOU réflexe 
pont sur Le sphunclcr externe de l"uret re et non pas sur la vessie, c'est que le 
muscle constituant le sphincter est fini de muscle squelettique innerve par 
des libres nerveuses efférentes. somatiques {motofiéU renies) commandées 
volontairement tandis que, à l'oppose, le muscle de la paroi de la vessie est 
du muscle lisse innervé par des libres efférentes du système nerveux auto¬ 
nome. En dehors du muscle lisse, le seul muscle qui échappe au contrôle 
volontaire est Le muscle cardiaque bien qu'il s'agisse d'un muscle strié 


Pont d'union 



Légende de la figure : Représentation bdmaliqm de La disposition des fila¬ 
ments épais, des filaments fins cl des ponts d union sur une coupe transver¬ 
sale de cellule de muscle strié. 


i Fait clinique p. 239 

l.f s muscles dr la jambe immobiLLsee sç -usni atrophiés, par suite du defaut 
d'utilisation Le rééducaieur peut n-commandei des exercices a force puis¬ 
sance contre une résistance ce qui aide a La KeujvnaiLrHi des muscles atro¬ 
phiés. 


CHAPITRE 9 — PHYSIOLOGIE CARDIAQUE 


I Question s co urte s p, 271 

l . disques inreitalalres, desmosomes, jom ris i ns communlcint» i. brady¬ 
cardie, tachycardie 3. F 4. F 5. E fi V 7 . d 8- d 9, e 3 0- 
infcricnrc à, supérieure à, inférieure à, supérieure à, inférieure a 3 1, AV, 
systole, semi-lunaires, diastole 12. Le, 1 . a, Ld. 4.b, 3.T. b.e 

1 Sujets de réflexion p. 272 

I. Lanlcrvallc entre une contraction prcmciiüTcr cl le battement normal sui¬ 
vant est. en régie generale, plus Long que celui qui sépare deux battements nor¬ 
maux. De ce fail b durée de La phase de rcmplixbdgc ventriculaire est plus longue 
doü un plus grand volume télé-diastolique qui a son tour, cause le plus grand 
volume d'éjection du battement normal suit uni selon la Lui de frarsk-Siarting. 

2 Comme le débit cardiaque au repos est le même chez des sédentaires dnnt 
le cœur bat a rtVintn cl des athlètes chez qtu : b^i i Sdftnùt, le volume d’éjec¬ 
tion systolique est plus grand chez les athlètes ( 5 tXW30 = 100 ml) que chez les 
sédentaires (3 [kHY7fl = 7L,4 ml). Ckcicst b conséquencL du I hypertrophie du 
muscle cardiaque qui augmente la rapacité de pompage du çreur. 

3. Chez k freLus, Le sang court-drtu lit là circula [km pulmonaire en passant 
dans l’aorte par le canal artériel, la pression dans 3'arlcre pulmonaire clam supé¬ 
rieure a la pression dans l'aorte. 

Après La naissance, l’écoulement du sang dans un canal artériel resté perméable 
sl- Lui en sens inverse, une partie du sang de I .■ . u passant dans l'antre pulmo¬ 
naire parce que la pression dans l’aorte est devenue supérieure à la pression dans 
faritiy pulmonaire qui est beaucoup plus basse que durant la vie fœtale, 

Far suite de ce * shunt » k ventricule gnu he doit pomper plus de sang 
dan.; l'aorte que uormakuaem puisqu'il doit fourni r a la fois k débit systémique 
ét k débit - shiimé * dans la circulation pulmonaire qui s’ajoute au sang pompé 
dans l'attère pulmonaire par le ccmricuk dr<m Sans traiiemem, lé ventricule 
gauche s’hypertrophie du fii*on à envoyer a-.se r de sang iliillS la Circulation sys¬ 
témique uuilgré Li déviation vers, la circulation pulmonaire dune partie du seing 
qu'il pompe. Le ventricule droit, qui doil luire face à une pression plus haute que 
normalement dans I ancre pulmonaire un raison du plus grand tkhiL dans la cir- 
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rotation pulmonaire, «hypertrophie lui aussi. Pour cvilcr des complications, il 
faut corriger ccLte « candl-upaLtiic congénitale *. 

5. Dans le bloc de branche gauchit k depolarisation complète du ven¬ 
tricule droit est plus rapide que relie du ventricule gauche. 1 a contraction 
du ventricule droit est donc plus précoce que celle du gauche ci la valve 
auriculo-venlritukirc droite (tricuspiik) se forme plus tôt que la gauche 
(mitrale). Du lait de ta fermeture asynchrone des valves aurieuln-venl ricu- 
laircs, le premier bruit du csur est dédoublé et l'on entend deux hniil.s rap¬ 
prochés. celui dû à ta fermeture de k valve AV gauche étant en retard sur 
crlul dfi à celle de la valve AV droite. 

I Fait di n ique p. 273 

Le diagnostic le plus probable est lit fibrillation auriculaire caractérisée par 
la Jépolarisatiuil rapide, irrégulière, anarchique des oreillettes. Beaucoup de 
ces depolarisations atteignent le noeud auriculn-vent titulaire alors, qu’il n’ejii 
pas en période réfractaire ce qui cause de fréquentes dépotai isatiems dés ven¬ 
tricules ; d'oti ta rapidité et 1 irrégularité du rythme cardiaque. Bien que les 
oreillettes ne se contractent plus dlicacement, le remplissage ventriculaire 
qui a lieu pour l'essentiel avant la contraction des oreillettes est habituelle¬ 
ment peu réduit. A cause de l’irrégularité du rythme, le temps disponible 
pour le remplissage ventriculaire est variable. Cependant, comme il se Fait 
pouf l'essentiel dès le début de k diastole, juste après l’ouverture de la valve 
ttutrfculo-Yentricukire (phase de remplissage ventriculaire rapide), le rem¬ 
plissage ventriculaire reste sensiblement. normal, ne baissant fortement que 
û ta durée du remplissage ventrieukire est très brève. 

Le débit cardkqtié, qui est égal au volume d'éjection systolique multi¬ 
plié par ta fréquence cardiaque, est en règle générale peu diminué dans la 
fibrillation auriculaire. Puisque k remplissage venmeulake n'est que ]ieu 
diminué dans La, majorité des, cycles cardiaques, k volume systolique, qui 
dépend de k loi de Frank-Starling, ne t'esl que peu lui aussi. C'en seulement 
quand la duree du remplissage ventriculaire est très courte que les Fibres 
musculaires cardiaques opèrent a faible longueur sur leur courbe Force-lon¬ 
gueur cl que la contraction ventriculaire est anormalement faible. Ln pareil 
cas l'éjection de sang par les. ventricules est fortement réduite voire même 
nulle. TiMUdoiüv ta légère réduction du volume d'éjection de la plupart des 
battements cardiaques est habituellement compensée par la tachycardie de 
sorte que le débit, cardiaque reste pratiquement normal. En outre, si k pres¬ 
sion artérielle tend A baisser au cas où le débit cardiaque serait fortement 
réduit, ta stimulation sympathique due au rélEexe des haroréocpLcurs. contri¬ 
bue i ramener le débit vers une valeur normale en déplaçant vers ta gauche 
k courbe force-longuetir de Frank-Stirling. 

Quand ta contraction du ventricule gauche «i trop foihtt pour éjecter 
assez de sang pour produire un hatiemem palpable du pouls, ta fréquence 
cardiaque mesurée directement par l'auscultation du cœur ou l’Etlti est plus 
grande que celle des battements du pouls au poignet ; il y a déficit du pouls. 


CHAPITRE 10 — VAISSEAUX SANGUINS 
ET PRESSION ARTÉRIELLE 


I Quêtions courtes p, 312 

1. V 2. F 3. V 4. V 5. V 6. a. c t d, c, f 7. l.i,2.s, iJh, 4.a, S.b, 

6. a S. l.b, 2,3, J.b., 4.91, s.a. fi,a, 7.k B.a, «.h, Jtha. 11.b, I2.a. lia 


1 Sujets de réflexion p. 313 

1. De» bas. chausscllcs élastiques de contention augmentent ta pression 
externe sur les veines restantes ce qui favorise le retour veineux et s'oppose 
au gonflement dû a la stase de sang dans le membre intérieur. 

2. a. 1,21 mm H r 

5. 77 mml Ig 


4, 121-77 = 4H nmillg 

5. 93 mmHg (7? • 4«/3 - 7? - lii - 9J> 

b. Non, Il iVy a jias titcniikmenL de sang dans l'ancre humérale. 

7, Oui. Il y a écoulement de sang quand la pression dans L'artrre hninrm- 
k est comprise entre UH et 125 mml Ig ci pas iL'ècou taure ni quand cIle 
tombe en-dessous de 11S minl-lg. Les itirhokm'é* dues a l’i ruer mi ttetice dit 
débit causent des sons audibles 

fl- Non. Lé débit ol alors, continu et laminaire et ne cause pas de bruii 

audible. 

9. La perte de ronnubsancc du condisciple est prnhahlemcm due a hnsufTt- 
sancç d u débit du sang destine au cerveau en raison ifs l'aeeumnliLrion de qmig 
dans les membres inférieurs lice a ta sial ion debout prolongée. Quand une |re»- 
sonne tombe à La suite d'une ici le syncope, le sang au u molé dans b membre* 
inférieurs retourne au ereu? ce qui cause laiigmciKalioti du débit cardiaque cl 
du débit eétéhml, (De plus la pression. artèrii.’lk', mëine kisse sulîil j envoyer du 
Stmg au cerveau placé par lu chute fl la même hauteur que k pompe cardiaque 
(NdT>.) Redresse» k sujet scrail coiHTc-iuodiiLLif et il ne faut pas k faire. 

10. La drogue cause k rckehemcnt du muscle lisse artériotaire en causant ta 
libération dun médiateur chimique d'action locale par les cellules, endothé¬ 
liales. 

11. a. Lauivatii.ni des rceeplctirs -adrénergiques cause ta vasuconstrio 
lion. Leur blocage s'oppose par coascquetu □ ta vasoconstriction ce qui tend 
à abaisser fa résistance vasculaire systémique cl ta pression artérielle. 

12. Itactivaiinu des reeepieurs |4 '-adréncrgiLgUés, tjn« smiL Mrrtititi ltn.ah*t> 
au corur, augmenté ta force de contraction et ta fréquence cardiaque*. Par 
conséquent un bloqueur des récepteur* (j, (couramment appelés bêia-blo- 
quéWTS) tait baisser k- débit cardiaque en réduisant ta contractilité cl la fré¬ 
quence cardiaques. 

O. Les médicaments qui relâchent le muscle lisse des artérioles (couram¬ 
ment appelés vasudiktalciLts) causent ta vasodilatation cl, par conséquent, 
ta baisse de ta pression artérielle. 

14. Les diurétiques tendent à réduire le volume plasmatique ci. ce faisan, 
la pression artériel k. Du sel et l'eau, qui seraient rosies norcnalcmcni dans 
l'organisme, sont cvçreiés dans l'urine 

lï, Uaeliviié sympathique est à I origine de yamh.ii n«trielion généralisée 
des artérioles, ce qui tend à augmenter ta résistant? vasculaire périphérique 
et ta pression artérielle. Far conséquent, les drogues qui entravent ta libéra¬ 
tion de noradrénal i ne par les terminaisons sympathiques foin baisser ta pnrv 
sion artérielle en s'opposant a ta vasDcnnsirk i:on. 

11. Dr la même façon, les drogues qui redubritt la commande |«if le cer¬ 
veau de l’activité sympathique s'opposent A ta vasoconstriction arié notaire et 
à l’augmenianott lèsullîuuv de ta résistance vasculaire périphérique et tic 1 a 
pression artérielle, 

17. Les médicaments bloquant Ientrée de ter' du LLC dans les cellules 
musculaires lisses lors de leur activation réduisent ta ronccnlraliun de tk J * 
dans k cytosol. Connue' le niveau d'activité contractile il li muscle lisse dépend 
de celte concenlralLun, 1rs drogues bloquant les canaux qui réduisent 

l'entrée du calcium et sa concentration dans le cytosol, réduisent L activité 
contractile. La moindre activité contractile du muscle Itasr des artérioles tend 
â taire baisser ta résistance vasculaire périphérique et la pression Artériel k. 
ld. Les drogues qui s'opposent à la production tl'anginiensine 11 bloquent ta 
voie hormonale dont l'activation cause ta rétention de sel et d e .lu (sysitme içm- 
nf-angjmfnsLn?-aldostêrnnf>. Dr et? tait, ta petie de rel et demi par Cufine aug¬ 
menté cf tpi i 11: ml réduire le volume pliLstilïiliquc N ta prcssum ATlenclk. 

I Fait clinique p. 313 

DchcCs d'adréiiallllc du cours du jihcocIlToniiuytoinc csL cause d'Iiyiierleti- 
siim artéridii' par plusieurs mécanisme* : (l) l'augmentation* de ta frequen¬ 
te cardiaque, {23 l'augmentai ion île la contraclilitê cardiaque cl. ysv n»m.é- 
qucnl. du vülume d'éjection systolique, fJJ ta vasoconstriction veineuse qui 
facilite k retour veineux et, «ecundairenient, l'augnientalion du volume 
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dejeetion systolique selon la lui de Frank-Slarling, enfin (4) la iuaih'osïs- 
Lriclum arlcrLoLalre qui eau» l'augnieniuiiim de la résistance vasLtiIjire |W i i- 
pliérique. I .mmiiciii.ii 10:1 de ia ireque tue vundiaqiieci <ln Talume il\jKlims 
systolique entrai ne relie du débit cardiaque Kaugmemmirni c^ i p si i a l i i e 
tic li'i rcsisl ancc vü!M:uliMre pi-nplu riqm et du débit cardiaque vause l'hyper- 
Lctisiun artérielle. 


CHAPITRE 11 — LE SANS ET LES DÉFENSES 
DE L'ORGANISME 


I Questions courtes p, 361 

LF 2. V 3 1- 4. F ■>. I fi. I ; 7, V fl. eilukmes *J. d 10, a 
11. b 12. Le. 2 l\ y h. 4,d. 5 g. h t. 7 il. a h l Y J .e. i d. Y*, 4 b 14. 1 
2.îi, 5.h, 4.b, 5.c, tue, 7.b, H.a. d b, JÜJj, 13.a, 12.b 


I Sujets de réflexion p. 36? 

1, Si tes gènes codiim la synthèse de l'hémugkiliiiîe F ketak pouvaient ëtnc 
réactivé» chez lfa suj i: tx sem I Irunt de drépnnucylu&c, l'hemoglobinc i re'iqjon- 
sable de la déformation en la lll - il le des globules routes sérail remplacée par- 
tidkmenl par de Vhémoglobine « saine » F évitant ainsi la rupture prématu¬ 
rée tle certains globules rouges. Uhemoglohine I' ne remplacerait pas cnm- 
pktt nicm l'hemoglobinc S puisque k* gems u «b»i vèlle-éi n-stcntient actifs. 

2, Lu piypmi des crises caidutqUés ( i nfnirbus d U myncitriM mortelles. est 
duc a lit iHiTlllimini d'un caillot dans une arum: cornuant Ce que l'un cherche 
dans La h saint » des animaux suceurs de sang, ce sont des suhslunces qui 
dissolvent les rail luis ou en préviennent La formation. Ün utilise a llieure 
aeinclk pour Ivsé-i le cmllm l’m-tivmeur titulaire du plasminogène dPA) 
pruduiL par génie génétique miiis cette sulis-tanee cause nuit srukiiielii la 
dégradation de la lihrinc mais aussi telle du fibrinogène. Alors même que le 
railloL menaçant peut avoir ère dissous, le fibrinogène manque dans le sang 
pendant 24 heures 4-n aiiendakii L[u'il en tiiii si iithéiist- de inwi> par le fou-. 
Ceci fait courir un risque hémorragique puisque le manque de lilirinogem- 
fscUt cmfK\lier l'iiémnstase De lait, un ccrumi nombre de ïUjeLs traités par 
Le L FA I u rif une I le itwt nigi c ce re b raie Jintks 24 premières heures du IrdiCt- 
m-errt lihritidlyiique. IVs-chercheurs s'emploient a Isoler le-. suhslnniccs uniLi- 
rel l-es produites par les Animaux capables- de sucer le sang de leur victime 
sans qu'il ne coagule. 

1. Un vaccin emure un mien die partie n lier n'esi actif qu'a In condition de 
provoquer fp pnnim-tion d'amien-i'iu ei/ou de lymphocytes T arnvés contiv 
lui antigène stable présent sur tous les microbes de ce tyfH". Comme le V||| 
mtite fréqucEEllncEtl, il nu pas été fwssiblc de produire lue vaccin (table cniHre 
lui Une vaccinal ion efficace contre une CLTlatiie lorrnc du V']M pourrai! ne 
prit l'être conlre une varie le IcgèrenicM différente du unis. 

4. Labsence de développement embryonnaire du thymus entraînerait Tab- 
s en ce de lymphocytes- T cl de l'i mm unité cellulaire apres la naissance. Or» 
voiti]ironH*(!t‘iLi( j>tikvL'iiiL'iii la défense du su jri i mine les vit use i le camcr. 

5, Des travaux sluu en coins a la rçeherelie :ie huons d'apprendre au système 
mun unitaire 4 iU'i-epu-j comme « a|tpanemim au soi * îles lissiis etrangers .ilm 
d’éviter le rejet d'un iranspliint tout en laissant intactes ks capacités dedélensc 
imciilinéaire du receveur. Lia LriilemenLs immutin-suppresseurs acluels utilises 
pour La prévention du rejet du iransplanl handicapent le système imimmilaire et 
rendent le sujet plus vulnérable aux infections microbiennes. 

1 Fait clinique p, 362 

Le premier enfant rhesus-juisiiif de lleadier L. 11 e sou [Irait pas de maladie 
IhiuoIj 1 kL|tkt du mm veau-né oir il n'y n ]ias de méUnge île santg fu-ml avec le 
sang maternel jiendam la grmsesse L de sont* que la mure iLn.iii pas produit 
d’amiLihrps mttliv k- hiiteor rhésus du h cuis, 


Lomme il y *. péisêininon d'un peu de sang ln-ial iluns la èimnlBlion 
maifnu-llc ]it.sidaint l’jn.emKlx-mtm. la mère a pu pmilune îles iirnieorps 
cm nie le facteur Rit mn sysinm- im mutinai ne était entd nulle |nuh U 

première fois. An cours dé tome grossesse ultérieure, les aimeiu'ps m H uenx-ls 
cuti [Te le Ift-hiiT rlursUi peuvent iravcrseT lu barrière placciiliure et causer lu 
desiructton des glu lui le - rouges du lit LUS. 

I ouïe bus. si le fadeur l-tli entre accidentellement dans le sinj» maternel 
émit munëdiaCemenl capte pur des immunoglLibulittes ariti K h admhusLTCcs 
;i La ram. il ne sérail pas « vu * par le sysléme immttrilaire el ne serait plus 
en mesure de causer la production d'anticorps iiMitraek II n'y en *11 rai l 
donc pas pour démiite les globules ronges d'un brins R h positif an cours 
d'une grossesse ultérieure. (De:-. immiHiogU'bulnies ami R3i exogenes cou le - 
retient une immuitiic |vtssivc de courte duree. Fanomre l’immunité active 
causée cher la mène par l'e’EpnsitiïJn au fadeur Rb bctal est de longue durée 
du faii l|ç La production de lympliocyies a im'-ntoire.) 

LadmiitiH? ration d'iiMimiiioglobuliius and R h don être i.i i l l L -bez la 
mère a la suite de chaque ttalssanee d'un biihc ttlr positif. Par contre l udmi- 
nU|ration iriinmunoglolnthixs lu: M.-fi ;t rien une lois que hinmiminf yiftlR 
le fiietcur Rb s’oi installée Ce»! |tom ce lu que, si la imm nu |i- < ic iraitÉe 
par les munuuogbiliuluies nuill 14b à la nacv-iincc d u premier Ix'bê Rh posllif 
et qu'un second belx 1 kli pïsilif U fuit une auéinîe bemolyiique iIll nouveiu- 
iie. riidmiriLsInUKin d'mmmiiiigkilJulines atlli Üli a. ht ihcrc lots de cet te 
seconde naissance ne previi; ntl rail |»as celle ai Icc Lion chez llei Lfoisiélfiê 
t’riliinl Rit posilil. Ezn -effei ou 11 c pourrut rien la.iw |mur êbmiiHT les anLt- 
H.mqis maLeruds déjà présents. 


CHAPITRE 12 — APPAREIL RESPIRATOIRE 


V Questions courte p, 403 

L. F 1 . F î. F 4. ]'• ï. E : h. la pression îransnnirale.. iVflel lLll Mir- 
laciam alvéolaire 7. l'elastîcilé des poumons.. La tension de surface al veil¬ 
lai iè b. la eomplLamt y. If 4 retrait élastique 10. l'anhyLlrase eurlionique 
11. a 12. l.d. l.a. î b, 4 a. I.b. b.» 13, tt,<. I>>, e =. d. =. r = , f =„ 
g.>, li .<, i. apimriCuuill iv« ment », j Upprux 1 mil i s'crtH - Il L h ■, 1 “ 


I Sujets de réfletfior p,403 

I 1 u prositin üiUniisplxi ique dinuuite avtL- l'iiltiiude mais b- pou méningé 
d’O, da iit I un ne chuuge pu- A 30 000 punis f l > tWO 111 ) tl'iillitude. la firi>- 
siniii aimospherique est <le 22b mmlég. fomiw il v a loujours 21 % d'O-, 
dans l'iliT. la prcssmri ]unidlc d'O, tbms L'iUr i cene a lui mie est de 
47.1 mmHg seulement et la piv^imi pan telle 4 alvéolaire es! de 
20 111111 IIg environ. A mie I_ aussi basse, lu saturâtum de l'héuloglobirte oi 
d'uivimiî 30% seule nient ce qui est très uvmlEirfiii fimir approvisionner les 
lissil:- CCI O 

Il y a deux Fayuns d'augmenter la F n de l'air inspiré au cours des vols 
à haute altitude, l.a première est la pressurisation de L'intérieur du l'ap- 
pureil (elle qi.it' IÉ pression y snîl prueUt de la |uessmn ;ilinos]t]iéTK|ue 
au niveau de la mer : la P 0> diuis l'apfxireil est abws 21 % de 7(4.1 tmnHg 
et lâ. F' 0i a rtcricEli: ainsi que la sain ni Lion de l'Itémoglohinc eu O. surit 
normales. Lui cas de dcprcsSitfîsalion, La respiration d'oxygene pur peut 
faire m un 1er très iii.i-dessus '.Ec ee qu'elle e L -l quand mi respire de 

tiUr rtufmal. Quand un respire de l'O, pin. lü F L . h.m cgide a la pressinM 
Ituale de l'air inspiré l’.ir exemple, a la pression atmosphérique de 
22() 111111 I Ig à 0 iH.10 cel d'aldludL. la de l\t -, pur inspiré csl aussi de 
22(i mmllg ce i)Ue est }ilu> i|uê suffisinil pour fin tarer emiiplèlemeiil 
rhêittuglohiiii'. 

2. a, Nuit, | e eyariuré bkiquc le mêla holisme uvyiiaiil de «u(e que lîl pio 
ductioh de <20 ■ s'urfondre. 

3, t'bypercapniu est possible mais D aeeoiiquigue pas l’iiypmeie dans Unis 
les eas d'icdcmc pulnimiaire. Ferles Lu eapacitê de dilluston puliiKmai 
re en redtiUe mais l'cclnmgy il'Q 2 est plu*. Jlleiisi que celui de i'.O, i-itr 
le CO, est ]ilulsoluhk- que l‘0> dans les ■ de Iingatlisttu-de 
Mirif L|L||| dilliiM- j 1 i 11 ■- t;iLLiettieni 1 1 1 n - l’O,. Par LiniM-qiu-nt, le 
MUI^qllillalil In l'Niimlnits est pll4S facilelUeUl cil cqmlibrc avec la ^ n. 
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qu'avec l.i a k-cataires. L'hypoxie l l h<. de te Fait, plus commune que 

riupervaptue dans, l'iïîlcme pulmmiatir. 

4, l'.hvpercapiiie accompagne l'hvpiKiir dans ira maladies ncstriçiivcs pu! 
monairra rar la ^ennlaiiivii rai insuffisamc- par rapport aux besoins eu 
apport d'Oj et en nrj l- 1 de CO,. Les échanges puLmurntircs lie ves lieux 
^iiz sont aussi perturbes l’un que Vautré. 

5 . 11 n i" n pan d hypercapnie dans I hv|ioxie *l ialtitude. De lait Ia f,... 
ariiTirlk rat basse. Lune des adapMtunu. à l'alCilutlc est 1 augmenta?ion 
1 1-1 km- de Sa wmiLuinn en réponse n b baisse de kP U( aiivrielle. C ette 
liyperveiniLuion compensatrice apporte plus J'O 2 mais éliminé trop de 
C.O> par rapport à *a production par le métabolisme d'oü la baiMV de 
la F h 4 | h alvéolaire et anérielle. 

6i Non Li réduction dit la capadte de transport d'O, par lie sang u'a d'ef 
lel ni sur b P,. _ ■!■ sur lit p., 0i artérielles 

7 llabui.iH. llemem non Toutefois i'hvpereapnie associée a. l'hypot le rai 
possible quand le débit cardiaque esi tellement réduit que mni luppon 
d'O , aux lisüiis l| ll l l l'enlrvemcm l:.. 0) 2 qu'ils produisent sont coin 
promis. 

8 Oui car la veni dation est insuffisant par rapport aux besoins d'apport 
en 0 2 et en rejet de COy Les échanges pulmonaires de ces deux gaz 
sont egalement perturbes. 

ri. La P\.- ( de Fskt inspire nue lois humidifié est égale a 0.21 f 630-47) = 
lU I x >h;s « 112 mmHg 

1 Lî. Au cours tir l apn.ee, la P, , artérielle — et le contenu en O , du sang — 
bstSMTU car la consommai ion d'O, runtime ci la P^ 0 artérielle aug 
meule car la production de LCl ; par le métabolisme» continue elle aussi. 
C.'rat l'atigmcnil aLion de la P ( L , qui cause la rupture de l'apnée du fait 
tic la stmiulaiitm des centre-» respiratoires qu'elle emraine Quand il, y 
n hypiTvciiiikrion précédant b plonger, ht l\ ;0i artériel le tombe pins 
ba» que normalement mais le eomenu en ü, du sang n'augmente pra 
liqucmciu pas (ta P, , jrierielk munie un peu mais eeel n'augmente 
guère le contenu du sang en O, puisque l'hémoglobine est pratique 
mem sai nrec en Q, j la P £> artérielle normale b Lnsygêne peut donc 
baisser dangereusement dans le sang avant que la remontée de la 1\ (1 . 
ne cause la rupture de lapnee de sorte que 3e plongeur peut perdre 
rt:.nsc;it;iic.f cî mnuru |» H i i' tiuvadv par suite h. Ig l'appmi instiflisjiir d'O-, 
an c t ii, vu u. 

ï L-. Ou fait de b réduction dr la capacité de dlflttîfon pulttnu uii re b P.. 
es Ll P,. , du sang arreriel iiarrivéni pas a lequilibre ave»- ta I', , et La P, . 
iilvffllimt's. Ln cas d'administr-aLion d'tl , pur La alvéolaire el la I',, atté- 
rielie iuigmenli-ri t même si cet le demie rc n'illtne pas n l tt|llllil)K avec ht l\, 
alvéolaire La P it , artérielle ne sera pas modifiée au cours de b rapiraiimi 
d'O, pur. Fn cfln,(tilt dans Ikirque dan-» 10, pur il n'y H pmiqUvtnent pas 
lIl- t .tlj fia P^ d.uis 1 .■ : i rat LV23 nimUgl de sorte i[ue la P L.ll; al vcl'i-I j i re 
n'esi pus, modifiée par l'administrai ion dt), pur si bien que la différence 
alvéolo-arlerielle tic la I 1 , :i j. ne change pas. 

I C a i c h irn iq y € p, 40d 

ri.iri- l'emphysème :l y a disparition dé cloisons alvéolaires. dYm |g 
rcttipliUt-nH-nc d'aiveolra pm des «mites plus grandes, ri mlbi|5sns des 
péri ira voies aeriennes ce qui cause l 'anginerlation de lu résistance des voies 
aériennes, kumme dans fies aulnes maladies pulmonaires obstructives, l'ejt- 
puatmii rat plus gCin-r que ['inspira mm ; en elli-c Ira péri ira voies aeriennes 
sont un peu plus ouvertes a l'inspiration qu'a l'expiration car les 1 raclions 
exercera sur elles par le i.ssu pulmonaire sorti plus fortes quand le volume 
pulmonaire est plus grand. Du lait de L'augmentation de la résistance des 
voies aériennes, les variations de la pression iulm-alvéolaire 1U cours du 
cycle respiratoire soin pins grandes que normalement p»uf un nsême volu¬ 
me l mirant, ,4 la différence de la respirasinn numialc, il y a ebe; un sujet 
emphysémateux mise eu action des muscles inspiratoires accessoires 
imu-dt: du cou) et des muscles expiraloires t muscles nbdominauK el ililer- 
eosuLix lu ternes 1 pour prtuluin' tin volume couTam normitL 

Le spiTogramme est eaiacteristique d'une maladie tibsiruciive pulmo¬ 
naire : capacité pulmonaire totale normale mais augmentation du volume 
résiduel et de la capacité résiduelle fonctionnelle liée à la diflieulté de L'es- 
piraliun. Il y a doru. diiulnulion de la capacité vitale FCV * eapacilt pulmo¬ 
naire locale — volume résiduel). De plus le VEMS esi IcutcrEiem diminue a 


cause de la gène au débit de gaz causcé par la forte résistance des voies 
aérienne"!.. Le rap[H»rl V"EMb/C\' est lorlemenl dilïuiHie en-dcM-nus tledO %, 
À cause: de la réduel ion de Li surface ilechange pour Ira gaz n-spim- 
iLhirts, luiï a la desimetaon des chussnw nlvenlnirra, h-s, l-l-Iui liges g.izt ux kuh 
innurlvs. U P tt , .ailérieIle en htibiuieLLemvnt iiuftineniée et k P t1 iu ier^eI- 
k esi has^e. l’aradosalcment, l'adminisiration d'O, eu vue de curriger l'hy¬ 
poxie n’est nas indiquée. En effet, en kknm remnmer la P,, rmertelle elle 
•suppnmv h.- stimulus de h ve«niUui>n ; tlmsdc ni s eik ut les P tt>i iilvéolit- 
re ét vTlenelle uugmenlenl. II ne kuL tknlc ikunu'T île l'0_, à île tels p-n!Lents 
que Ires pntdéltunmt en s une Lllarit l'cvululLon de là E 1 , ^ artérielle. 


CHAPITRE 13 — APPAREIL URINAIRE 


1 Qu étions courtes 

L F î- T 3. T 4. T T nephri-m b- jnUilssuoU 7- 500 Ji. è 
N, b 10. b. L», a. d. e 11, e, c, d. a. b. 1 1 2. g. c, d. a, f. b, e 13, La, 
i.a, 5.c, 4 b. 5.d 

] Sujets de réflexion p. 440 

1. 1 es Iles longues niCses lit' Het»Le îles tjiLsdu dijccrl perrrietlé'nl une plus 

inqroriiilUt- multiplicaiitm par emitnr-éuunmL et un plus grand gradient 
osmotique médullaire. Losmolarilé Je l'urine de ces rongeurs pcul atleindrc 
b DlKl mosm/1 suii cinq fois plus que les 1 200 moinad an ei tus nu ma xi muni 
diéi l'immme A i.auSH.- dé cria, les ruts du désert n'oni pas besoin de bmre l 
l'eau pnxluite par le métabolisme oxydaiLf des nutriments (nutriment +• O, 
-> t a>-, * I l ,i> + ciiéTgiél suffit fl leurs besoin» . 

2 a 210 mg/iutn idmA 

l.a quami Lé lilirev d'une suiiMimc-c est le produit de sa Ltmeeutraliuii 
par le Dl-ti suit 1 mg/ml x I2ï ml/miu = 230 mgbnin, 
i IW mjÿinin soii k Tm 
4. Yp mg/imn 

QuanLilé filtree-quintiLé réubst»rbvv = quanlitc exerctee. 

2W m g/m in — 2tH1 mg'rnin = 10 mg/min. 

? l'aldnsicmiu- siunuli la léabsorpiimi de Ma" etléxcrclion de K" pur le 
lutnalc rtlial l.es principaux IriiiLs du syndrume de CotifJ (hypersé'cTéliun 
d'adolsIéniiH') sont dtun: l'hyjjcrnalrérttLe (coiu’u dirai ion trop lurte de Nid 
dans Le sang), ITiypnltJÜeirrie (cuncenlraiinn irop bas-if de K* ibtiis lé sang) 
ci L'hyiwiieii'iion arifi iélié eausée par N reiélltion fxee^ive d'nm et de sel. 
ri Si le segment tsocuihuil de l'anse de Me n le e lai t peTméabk" i L'eiui, il ne 
]ioUTrail ]ias y nvoir de gratlienl tsMuotiquè iltt liquide iuteTsLilkl de Ll 
médullaire rénale el le Liquide ne deviendrait pas hypolmiiquc dans k siqj- 
menl aseeudanl de l'anse avant d'aiteindre k tubulc disnd. Ln effet. Iran sui¬ 
vrait par osmose le Na* pompé par le segmenl ascendant vers le liquide 
inlerslitiel et L'nsnmLiritf resterait IHOmosnv'l dans le segment ,ist i-tïd^tru. Dh. 
même, en IdlwL ruç de giudiéiu niinatiqlié ntétltdlairc. là iiunHielum d'uTiue 
de concentra Itou inferieure à JOOmusutl serait impossible. 

La reponse correcte csl donc ÜXVKHV 
7. Les mol chu: umnes cuin mandant le sphincter extenie dé l'urerre et lt 
plaiic bt r |H L lvien ne soin plus Suttmi.s à hnlItielUv des voies uervrusvs des- 
eendanira qui wu intermmpues LéiaétiiuioM de la vessLe dépend dune 
eut ivre ment du rellexe de tniciiâü, 

I Fait clinique p. 440 

flyiH'îlmphie de la prostate. 



m npasoM 
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CHAPITRE 14 —ÉQUILIBRE 
HYDROÉLECTROLYTIQUE ET ACIDO-BASIQUE 


I Questions courtes 

l. V 1 . P V V 4. liquide iiurhvttulviff S. (IL.CÜ^, |EICO,'l 6. 
c 7. a, c H, li. d fl. c 10, 1 c. 2 J, 3. b„ 4 ,a 


I Sujets de réflexion p.463 

I 1 c débit u ri mime unguieiui? : en ellet. Lit sécrétum de l'hucimwc intl- 
diureLkc^LLc- ■ iasopn -.iiii- eiant tr.in!vi- par l'abonl, ta :v.Lb- i pi d't-au par 
U* lobule distal cl le tube coHcctcur es-l empêchée Lu prie d’«u libre nui 
s'ensuit cause la dcshydralïUsoffi de l'organisme et l'augmentation de l'osmo- 
lariir du È .FC". Le sujet pend plus il’eau par l'renne l|ll'iI iifn absorbe as es- les 
boissons,alcoolisée*. Il y a dam lIc-Hi-L r en eau et soif ce qu. pousse If sujei il 
boire eTU-niy plus. 

2. En cas de perte de I, 3l)0 rnl de sueur riche en sel et d'absoipili-nn de 1 
DOO ml d'eau LL y a déficit en «au de îlW ml es hypnioiüv des liquides de- l'or* 
g.im-n-L- (non seulement l'or^inisme a perdu du *çi mjk Le #ç| restam CM 
dsiué par l’eau pure abicirbéc). I.e* (imifirécepteuTS dominant* de I lup-Uhi ■ 
iamus iHxluilIK-nL aux Neurones sccreteuT* de réduire lu secrétion dluimie- 
ne aniidinrétique de Façon à augmenter l'excrétion urinaire de l'eau libre qui 
dilue les liquides de l'nrgqnisme. Edi même temps, les vnlnitvepteurs de 
FoKfilleCTc gauche commandent l’augrtli-ntaiiuu de la sécrétion d'horm-iinc 
imiidiurcnqué de Euvoti a conserver de I\mi.i a eoin|)rmti la perte tir volu¬ 
me. tien deux effets opposes se contrecarreril. t.'cst pour cela qu’il est impor¬ 
tant de compenser La perte d'eau et de sel Liee à une sudation abondante ou 
k U pent d'auircs liquides contenant du sel Si les pertes de sel et d'eau soin 
i-orrccierrn-ni corrigées» l’nstnoLirité du J LG re-su- ttomuilr ei les nenloties 
secréteur* .1 li'Tiii'Uir anUdLurctJquc ne reçoivent que le stimulus de la 
secret ion d'hormone antidiu relique alin de restaurer le volume du LUC. 

X lui L-as d'injection d'une solution de dextrose noriiuoiLimqree (eliKtnis- 
Laruf égale A celle des ItqunU's de l'organisme) pai tou- innavcinuise, le 
ntiuillt' plasiliatiqLLe augmente mais rosmolarité du LCC et du L1C ne chan¬ 
ge pas initialement, l! n'y a donc pn* de déplacement d'eau entre tes deux 
compartiments. l.epc ndani, quand le dexlrose quille le plasma et entre dans 
les cellules ou il est métabolisé, le I.TLC Lteyient hypotonique, Si I b Jtt libre en 
excès n'esi pas éliinincv a*se; rapidemem |iui les reins, de l'eau entre dans 
les cellules pur osmose. 

4. Quand la P, , artérielle tombe cn-dessous de fiO mnillg, les ehémnnp- 
ccpleurs périphérique* sonl s-1 Lmules ce qui cause l'augmentation réflexe de 
la yptii dation pulmonaire. Ou i tend a faire rennnner h itrterielle mais, 
en corilTcpartie, c;niie l'élimina Liore excessive de CO. réduisant de ce lail la 
production dll.t à partir du CO, et de ir provenant de celui-ci. 
Lalraluie respiratoire est dune la conséquence d'un mécanisme physiolo¬ 
gique compensateur a haute altitude. 

ï. LjC système-ïampoii de l'hemoglobine pre nd en chaige les ions H* prei- 
vereiuH de l adde inrboiUquc. Au cours de I acidose respiratoire d'une pneu¬ 
mopathie grave, la réaction II* + llb IIMg est poussée vers la droile ce qui 
soustrait au sang des ions IL*., 


I Fait clinique p,440 

la d use rhee Je longue duw est cause de tleihydra union ,-i d'nddusv tméiahn- 
lique dues, respectivement. » J« perte de liquide et du Nat SCO ■ qui aurait dû être 
réabsurlie. 

Les réponse h cmnpensatoines de l'organhme a La déshydrataLkm et a L’aidé 
métabolique sont : (|) la sécrétion arcrue d'hormone antidiurelique qui esl res- 
piinfiahle Je L'auginemauHin de L réabsHirpiLiiji d'eau par le resbnle distal ei le iuIh* 
coUefiém : d'ou 1c faihlc dfhn urinahe : 2) b soif favorisant la prise de liquide : 
îHelimination accrue d'ions H* du I.LC alin de IliUlt contre l'acidose mflaho- 
Stqut' par la) l'hypenentilatLon pulmonaire éliminant plus de CO . provenant du 
11,CO., résultant de la prise en charge d'ions II* du LUC par te membre HOAy 


du svsirine uini|Hiu HC'tV. ,ff ,1".0 j el (b) I vlimniittlwi ovmie d'uni H" (.nar Ih-, 
reins avec ennservatinn rçmcomiuime de ESCtl^, 


CHAPITRE 15 — APPAREIL DIGESTIF 


B Questions courtes 

1. F 1. V 3. V +. F 3. F b. F 7. chyme 8. Vitamines B,,, 
sels biliaires fl. sels biliaires 10, li 11. l.c, 2.e, Ab. 4.a, 5.1. fi.d 12. 
1 .c, 2.L-. 3.d, 4-J, S.t, CjC, 7-1, 0-K 9.c, I0.b, ll.d, 12.b 

1 Sujets de réflexion p. 508 

I. Les hujl-Lh ayant subi l'ablation partielle de l'estomac ont perdu L rapacité 
de stockage des almcnls dans l'estomac et leur passage échelonne dans l inles- 
Ltn. Si un id sujet lait un, grand repas, les aliments passent eu masse tians I in¬ 
testin JluiI lu L-euiUttU devient rapidement hypertonique eaï la digestion des 
grosses moItL ults alimemaims produit un grand nombre île petites molécules 
ciHimuiqucmenl tiilivcs. C unHcquence de celle hypertonie du nantenu luminal. El 
y a passage par tysmose d eau du, plasma vers Lr itthe digeniT ce qui est cause de 
perlurbaliunK ciieulatoiies et de dislension intestinale, (.est le » dumping syu- 
drunn' n qui peul être |iievnui [tar la prise tle petiis repas ce qui permet lah- 
*jrp1iim des produiLs de la digestion au fur et a mesure Je leur priidui iioii. C'est 
donc iu sujet lui-même de regler, en prenant plusieurs pnils re|Us plutôt que Les 
tmfc grands repas baluluelh. l'entrih.' ce hcliHinêe di 1 #. aluni'nl> dans l'inU'slin 
puisque t'esiomac ne peui plus s'ett ebargr-r; 

L Le tissu Lvmphoide associe au tubi' digestif (CLU-T = (.iui .Ahs^icuted 
l.vinplioiil Tissu) lance une auatiiii- imnnmimire contre îmn tnicworgUiilHne 
patbDgjkm L qui est entre dans le tube digestif et a ecliappe a la deMrueliim par 
le Iryisyiiit- de la salive ou le 11CI de ['vMumJc CelteH(lat|ue s'oppose a l eii- 
tree dans l'organisme pnipremeut dit d'eventuels germes pathogènes Le 
grand rnunlnv de vi-llulrv imnumuaui-s du GAI T e.-si -Un is adapte a uni.- pre- 
iniere ligne de defense enntre lin envahissi'ur eiranger emnpie lenu du fait 
que la surface de L'epithélium du tulle (ligcsnl est le plus gribtul nnerlace exis¬ 
tait I cm ré iVuvirLpmaement et l'urgiiuvsim- lu Unième. 

3. la deféiaiion en tttilqtti-tntm due au tellexe du nie-im- hùiii elles un 

parie ni |wrahse a partir de la radie tpar;ipl. parce ■. ■ : ■ - Fititei l'tipnou 

des voies ili-si eiulani depuis le rann-x minetir primaire- jusqu'aus, niotcuicu- 
tfohes ItnieTsalit le s|illiruLvr ex tenté de l'anus rend nrifMissililv Le un i Utile 

volontaire' de celui-el. 

4. En cas de défid .1 en glucumnyI-tnirisîcM m: cites lé nous-L-jiu-nv, il n'y à 
[ms enujiigiLisôrt ii l'acide gluc uronique de la imahle de lu bilirubine prewé- 
tiuiil de lu dégrada lion des glt’hulés rouges cl la btlirubmé mire L'inijugucc, 
qui lie peut tin- excrétée dans la hile, n-sie dans l'ingjuitsmc et est hsjiciii- 
safile île ht jiiûlliyse tiw-iiamlé. 

5- l'ahlatum totale de l'csiotmie (gasm-eumm- totale) eu use Le manque du 
[acteur inlnnscquc intlïspeitsaWe pour l'ubsorption Je I;l ^ ilaininc U12. 
['ahhniori de l'ilcau lerrnirefti est aussi umse d aiumuc peruieieuse paree que 
c’est U- seul sue d’alvurepisun de Sa vnattilnc lî 12. 

I Fait clinique p. 508 

LobsLructiun par lin Calcul biliaire du canal chulcdoquL - est source de colique 
Ile Italique (douleur venant des voies biliaires) parce que fidnorputîil d'un 
repas riche en graisses déclenche la sÉcrclion du- chokcyKHi'kiiiint qui sti¬ 
mulé la coh tract nul de ht vésicule Inhume. Celte eon tract km citasse de la bile 
dans le cholédoque obstrué ce qui enCraïne sa dilauiion en amont de l'ohs- 
irtcle. cause de la douleur, l.a enuleuT griMitre tics Selles est duc uu lail qu'il 
n'arrive pas tle bile cul tuée par Iïi bilirubine dans riHléstiii il cause de lobs- 
irttetiiui du canal cholédoque. C'est la bilirubine trarislorune par des 
énzvmrs htacierLens qui colore Les selles. 


Réponses aux questions courtes., au* sujets de réflexion el aux faits cliniques 
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CHAPITRE 16 — ÉQUILIBRE ÉNERGÉTIQUE 
ET RÉGULATION DE LA TEMPÉRATURE 


1 Questions courtes 


LF i, F J. F 4 F ï. V 6. V T, V fl. V 9, Noyau arqué 
10. frissonnement II. ihfimogtncse sans frisson 12. Transpira Mon 
IJ, g 14. i: I5v l.g, 2.a. 3.c, 4.1, 3.d, 6.t. 7 .g. fl.d, 9-t:, 10.g 


I Sujets de réflt^ïon p,S26 

1. El y s des arguments en faveur du rblc de k diulccyslukinint t omme 
signal de salifie. On pense qu'elle demnr le signal d'arrêt de la prise de nour¬ 
riture quand, celle-ci a été suffisante pour les besoins en nutriment* tic l'or¬ 
ganisme alors meme que cens-ci sont encore dans Et* tube digesul. Quand 
des dfORues ttihlbstm la sécrétion 4e CCK soin données a des animaux, ceux- 
ci mangent de façon excessive parce que ce signal de satiété n’est pu* émis 

2 . Ne pas essayer tin régime draconien, Suivit un régime équilibré appor¬ 
tant les huirkmems essentiels mais avec un apport calorique réduit, notam¬ 
ment grâce à k réduction desalltntrus riches en graisses. Repartir les prises 
d'aliments sur toute la journée plutôt que faire trois gros repas I vile* de gri¬ 
gnoter avant le coucher. Dépenser plus de calories grâce à un programme 
d'exercices physiques réguliers. 

3. Lcxercice à forte puissance par temps chaud peut Être dangereux cri 
raison de la difficulté créée par ta forte température pour éliminer le surcroît 
tic chaleur dû à 1 cxciricc. Il y a en cITrt compétition pour la reparti Mon du 
débit cardiaque : les mécanismes ihcrmorégulalcura causent k vasudiLata- 
iicm cutanée qui favorise b perte de chaleur par k peau alors que Les modi¬ 
fications métaboliques dans les muscles au travail causent la vasodilatation 
locale ce qui permet La satisfaction de leurs besoins métaboliques accrus. Le 
conflit peut être aggravé par 3a diminution du volume plasmatique liée à Urt 
autre mécanisme de la perte de chaleur, 3a sudation. Il est donc difficile de 
conserver un volume plas-mslique et une pression artérielle adéquats tout en 
s'opposant a la montée excessive de La température du corps au cours d'exer- 
fifts violents en pleine chaleur d'où le risque du coup de chaleur. 

4. Quand on est plonge dans un bain chaud, La perte de chaleur par radia¬ 
tion, conduction, convection et évaporaiLon est limitée à ta petite surface de 
peau exposée a l'air. Linganisme gagne de la chaleur par conduction au 
niveau de la grande surface de peau tratgnsml dans l'eau chaude 

3. Le poisson puikilôchermé n'aurait pu» de lùv ne meme en «s d'infection 
Kpw car il rie dispose pas de mécanisme capable de régler sa production de 
chaleur par Le métubofisme ou sa perte de chaleur vers l'cnvimnnemcnt. 
Infection ou non, sa température varie avec celle de l'environnement. U ne 
peut pas maintenir sa température a lui niveau de consigne « normal » ou 
élevé (cas de la lièvre J. 


I Fait clinique p. 526 

Les tissus refroidis ont besoin de moins d'oxygène qu'à température norma¬ 
le à cause de k réduction de leur métabolisme. Cesl 1( moindre besoin cil 
CJ| des tissus refroidis qui explique que la survie de noyés dans l‘«iu glacée 
soit beaucoup plus longue qu'à température Donnait. (Ccd éat quelque peu 
théorique. De kit, la survie dans de l’eau a 4 X ne dépasse pus quelques 
minutes a cause, notamment, tle l'arrêt cardiaque dû à l'hypothermie, NdT). 


CHAPITRE 17 -SYSTÈME ENDOCRINE 


I Questions courtes 


I. F 2. V 3. V 4, V 3. V (v. F ï, trophique tt. noyau supra- 
chiasmatique 9. cartilage de conjugaison 10, colloïde, thyroglobuline 
11- glycogenése, glycogénolyse, néaglucogeDése 3 2. os, reins, tube digestif 
13, Le. 2.k3.b.4.a.3.a.bA-,7.e 14. L-gLi ICéîm;, 2. glyL'iigèfU-,. 5. jy-ldcs 

gras libres. 4. triglycéride», 3. acides umi nés. fi, protéines de l'nigan isme 


I Sujets de réflexion p. 5Û1 

L, Un tel changement hebdomadaire des horaires du personnel infirmier 
nest pas souhaitable car cela désorganise le rythme circadien naturel des 
sujets concernes. Ceci peut avoir des effets indésirables sur b santé physique 
tl psychologique îiHM que M.ir h qualité du q.iv.id 

2. Les sujets, poiicurs d’un testicule féminisai» som de grande saille car le 
manque de récepteurs de la testostérone des cartilages de conjugaison des os 
longs s’oppose à leur soudure causer par cette hormone. 

3 Le traitement substitutif après hypophyscclomie doit comporter de 
Thmmonç ihyrolde (la thyroïde ne produit pus assez d'hormone thyroïde en 
l’absence de fil 0 cl des gluroeorlicoides (a cause du manque d‘AO'31} 
notamment dans des situations nreuuites. Si-ltm les cas., des hormones 
miles ou Féminines peuvent être prescrire* bien qu'cites ne soient pi* indis¬ 
pensables à la survie ; k testostérone, par exemple, est un facteur important 
de 9a libido chez L'homme, llhornuine sonnaiotrope ci k prolactine ne sont 
pas nécessaires car leur absence ni puis de conséquences graves. Il peut être 
utile d’associer L’hormone amidiiinfûqué si. elle u'csi |w* scereiec dans le 
sang par l'hypothalamus cri l'absence tic posi-hypophyse. 

4. Le chnc anaphylactique est une man ifeslation allergique très grave cau¬ 
sée par la libération massive tle médiateurs chimiques a la suite de l'vxpiusi- 
tiun A un itlltTgrnf — par exemple k venin d'abeille — auquel le sujet a etc 
sensibilisé au préalable. Ces médiateurs causent le choc circulatoire (effon¬ 
drement de la pression artérielle} de deux kvon> • ( I) vasodilatation géné¬ 
ralisée par subi- du relâchement du muscle lisse des artérioles causant la 
chute de k résistance vasculaire périphérique et (2) augmentation générali¬ 
sée dé la perméulvililé de lu purin dtS capillaires musaul k lui le de plds-ina 
vers le liquide ituerstiiUd ce qui diminue le volume sanguin circulant es 
aggrave la chute de la pression artérielle. De plus ces médiateurs causent une 
broiichucomslrkliun sévère ce qui augmente la résistance des voies aériennes 
et s opposé au passage de l'air, Cfs réponses soin précoces et peuvent lire 
mortelles ; aussi, les sujets se sachant se-nsibilises au venin d'abeille doivent 
avoir A portée de main de kidreruilUie injectable. En causant la vasocons¬ 
triction par son effet stimulant des recepieurs adrénergiques * ( -adréner¬ 
giques | du muscle fisse des artérioles et la brondiodilatation par son effet 
fur les récepteurs adrénergiques fj. :ln muscle lisisr îles lironcheq (cl. 
p. 191}, l'adrénaline combat les- nmoilcsLaCimi:- nicFiacant.es dé laruiphykxic 
au venin d’abeille. Attendre l’arriver des secours medicaux peut être faial. 

3, LinfccLion est une situation stressante qui cause la sécrétion de cortisol 
et d'adrenaline qui. tous deux, font monter k concentration du glucose dans 
le sang ce qui pet» poser un problème chez un diabétique. 3^augmentation 
excessive du glucose sanguin peut être combattue par l'injection d'insulLne, 
la réduction de l'apport alimentaire île glucides « l'exercice physique, Otez 
un sujet normal. !« effets opposes de l'insuline endogène ci des hormone* 
qui s'opposent aux effets de l'insuline suffit à maintenir k ronce ntrat ion du 
glucose dans le sang pratiqueilu nt normale au cours du sires*. CcftVst plu* 
le eus chez le diabétique chez qui l'insuline manque (diabcLC de type Li ou 
chez qui il y a unsiiUno-rctsislanet* (JiutxUe de type 11), 

I Fait diniqye p. 581 

Le nom de * diabète de femme a barbe » est évocateur de I excès de secré¬ 
tion tlf cortisol et d'androgencs pat lu corticosurrénale. Ilexres de cortisol est 
à L'origjnc d'hyperglycémie et de glycosurie. Lcllc-ci est cause de diurèse 
osmotique ce qui mirante k déshydraULicui et la soif Ces symptômes 
-hy|ïtrg|lyéémié, glycosurie, |mhuric et polvdip*ie — sont tes mêmes-que 
dans le diabète sucré. Lcxccs d'androgènes, chez k femme entraîne des signes 
de masculinisât ion comme k poussée de ta tnrbe. Li enuse ta plus pïtibitMe 
dé lliypersécrecion cnneoLuhame de cortisol et d'andrngenr* est k secret ion 
excessive de CRIlMtlü car T ACTl I stimule Lu mtr-iwim de ces deux hor¬ 
mones. par k corticosurrénale. 
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Accommodai ion Rropriélé que pos¬ 
sède 3’[i r iJ d’ajuster la courbure du cris- 
1 ail in de favori que la lumière de 
sources proches ou lointaines soit 
Focalisée sur la retire, 

Acétylcholine (AC h) Neurolransmet- 
teur des neurones préganglioiuiaires 
du système nerveux autonome, des 
nerfs poxt ganglionnaires du parasym¬ 
pathique et des mntoneurones. 

Acétylcholinestérase (ACht) Enzyme 
situé dans la laque motrice des fibres 
du muscle squelettique qui inactive 
l'acétylcholine. 

Acide Substance contenant de l'hydro¬ 
gène et libérant un ion hydrogène libre 
et un anion en se dissociant. 

Acide désoxyribonucléique (A 13N) 
Acide nucléique présent dans le noyau 
toutes les cellules vivantes, porteur de 
l'informai ion génétique codant La syn¬ 
thèse des protéines ei servant de 
modèle pour la réplication de celle-ci. 

Acide lactique Produit lirai de la gly- 
eolysc anaérobie formé a pari s r de 
l’acide pyruviqiie. 

Acide rihoniLcIciquc (ARN) Acide 
nucléique existant sous trois formes 
(ARN messager, ARN de transïcrt cl 
ARN ribüsomal) qui participent a ta 
transcription des gènes de l'ADN et à 
la synt hèse des protcincs- 

Acidose p!3 du sang intérieur l l ïji 

Acidose métabolique Acidose due à 
toute cause autre que I accumuitalion 
d’acide carbonique en excès dans l or- 
ganisnte. 

Acidose respiratoire Acidose due à la 
rétention excessive de C0 2 dans l’or¬ 
ganisme du fait de lliypo ventilation 

ACTH Voir hormone corticotrope. 


Actine Une protéine contractile qui est 
l'ossature des filaments Lins des Libres 
musculaires. 

Activité métabolique Dépensedéner¬ 
gie de l’organisme par unité de temps. 

Acuité E : incssc de sensibilité discrimi¬ 
nai sve ■ capacité de distinguer deux 
points de stimulation differents, 

Adaptation Réduction du potentiel 
récepteur malgré la pcrgfciancc du sti- 
muli qui lui a donné naissance. 

Adétiosine diphusplute (ADP) Molé¬ 
cule ayant deux groupes phosphate 
résultant du clivage de l’ATP géiicra- 
tcurd énergie pour les besoins de ta 
cellule. 

Ariênnsinc mono phosphate cyclique 
(AMP cyclique) Second messager 
intracellulaire produit a partir de T ATR 

Adcnosinc triphosphate (ATP) La 
* monnaie d'énergie » commune dans 
l'organisme consistant en une adéno- 
sinc liée a trois groupes phosphate ; le 
clivage de la liaison phosphate termi¬ 
nale a haute énergie fournir l’énergie 
nécessaire aux activités dç 3a cellule. 

Adénylale cyclase Enzyme de mem¬ 
brane qui est activé |>ar une protéine (i 
intermédiaire cri réponse à la liaison 
d'un messager extracellulaire à un 
récepteur de La membrane ci qui, 
secondairement, active l'AMPc un 
second messager intracellulaire. 

AD H Voir Hormone antidiurétique. 

Adrénaline Principale hormone sécré¬ 
tée par La tnédullo-sur rénale, sécrétée 
dans k sang en réponse a la stimula¬ 
tion sympathique. 

Aérobic 5c dit de toute situation tribu¬ 

taire de l'oxygène. 

Affêrence sensorielle Voie véhiculant 


vers le système nerveux central des 
informations qui aboutissent à une 
sensation eonseienic. 

Afférent e viscérale Voie afférente 
véhiculant vers le système nerveux 
central des in Formai tons en prove¬ 
nance des viscêrcs- 

Albumine lu plus petite et la plus 
abondante des protéines 
plasma tiques ; transporteur dans II 1 
sang de nombreuses substances non 
hydrosolubles : principale responsable 
de la pression colloïde osmotique du 
plasma. 

Alealose pH supé rieur à 7,45. 

Alt alose métabolique Alealose due au 
déficit en acides autres que l'acide car¬ 
bonique. 

Alealose respiratoire Alealose due à La 
perte excessive de LO, du fait de l'hy- 
pervtrtEilaliofl, 

Aldostérone Hormone de la cortico¬ 
surrénale qui stimule La réabsorption 
de Na 4 par le nabule disial et le tube 
collecteur du nephrun au cours de la 
formation de l'urine. 

Allergie Acquisition d'une réponse 
immune spécifique inappropriée 
contre une substance de l'environne¬ 
ment normalement inoFIcnsive. 

Alvéole Cul-de-sac terminal des rami¬ 
fications des voies aériennes ou se font 
les échanges d'O, cl de CO, entre l’air 
ul Le sang. 

Amylase salivaire Enzyme sécrété par 
les glandes salivaires qui amorce la 
digestion des glucides dans la bouche 
et la poursuit dans l'estomac apres 
déglutition des aliments et de tu salive. 

Anabolisme Synthèse de molécules 
organiques complexes a ]iarltr de petites 
molécules organiques élémentaires. 
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d’une fibre de muscle squelettique ou d’un 
■'Jc-luriU' d'oü ch[ libérée i acétylcholine nu un 
neuroiraiLsmetteuren réponse au |>olentiel 
d action du neurone 

Bronchioles Ramifications terminales des 
voies aériennes. 

Bronchoconslridion Réduction du calibre 
des bronches. 

Dronchodihution Augmentation du calibre 
tics bronches. 

Bnonchopneumoparliie chronique obstruc¬ 
tive Groupe de maladies caractérisées par 
l'augmentation de la résistance des voies 
aériennes conséquence de la réduction du 
diamètre des voies aériennes distales çl com¬ 
prenant la bronchite chronique obstructive, 
l’emphysème et l'asthme dans lequel l'obs- 
1 rut:lion bronchique a la particularité d’être 
intermittente ci réversible 

Calcitonine Hormone sécrétée par les cel¬ 
lules C de la thyroïde qui fait baisser la 
concentration de Ca* 4 dans le plasma. 

Calmoduline- P roté inc mirât, -d lulaire fixa ru 
Ca 1 * qui, en cas d’activation par Ca- + , cause 
un changement de structure et de (onction 
d'une autre proréim: intracellulaire ; parti lu- 
liérenient importante dans le couplage csci- 
laLion-cuntraction du musdr lisse. 

Canal Pin chenal à contenu aqueux traver¬ 
sant la membrane cellulaire Formé par des 
protéines membranaires et très sélectif par 
lequel passent de petites molécules, hydrosu- 
lublcs contint des ions. 

Canal contrôlé par un médiateur Canal de 
la membrane cellulaire dont Sa porte s'ouvre 
ou se lcrmc en réponse a la liaison d’un 
médiaieUr chimique à un rê lc pleur qui en 
Fait partie ou lui est étroitement associé 

Canal de pend un! de S tant min te S méca¬ 
niques Canal dont la porte s'ouvre ou sc 
Ferme selon les contrai nie» mécaniques aux¬ 
quelles est soumise la membrane. 

Canal île pendant du voltage Canaux dont If 
portillon s'ouvre ou se ferme en réponse au 
changement du potentiel de membrane. 

Canaux NcmkirrulaittS Formulions de 
l'oreille interne dans lesquelles se trouvent 
les réce pi taira de I équilibre sensibles à l’ac¬ 
célération ci à la décélération angulaire de la 
ié te. 

Capacité vitale Volume maximal d’air qui 
peut eine chasse hors des piumoti!. au cours 
d'une expiration forcée faisant suite à une 
i ns pi rat io n tnaxi rmlç. 


Capillaire» Les plus petits vaisseaux san¬ 
guins dont la paroi est réduite à Unr touche 
de cellules endothéliales ci qui sont le seul 
lieu d'échange de matière entre le sang ei les 
lisons. 

Capillaires péri tubulaire» Capillaires entou¬ 
rait! le tabule du néphron, irriguant le tissu 
rénal t:l participant, aux échanges cnlfe le 
plasma et le liquide contenu dans le tubulc 
au cours de la Formai ion de l’urine. 

Capsule de Bowman Coupe à double paroi 
située à l'origine du tu bide rénal, entourant 
le gloniérule et dans laquelle est recueilli le 
hlirat glomérulaire en murs de formation. 

Caractères sexuels secondaires Ensemble 
des caractéristiques Somatiques externes qiu 
ne sont pas directement liées à la fonction 
re:pr<vdufl ri ce cL «Oui d immotivé» dli ïcxjÉ 
masculin ei du sexe féminin. 

CaSCadc S^liintLL 1 ünloiniiL' dé I iMl IllUI- 

chimiques aboutissant à un produit final ; 
par exemple cascade de la coagulation du 
sang. 

Catabolisme Dégradation des grosses moié- 
cules organiques riches en énergie en molé¬ 
cules plus simples dans les cellules vivantes. 

Catécholannincs Nom mus lequel on 
désigne les hormones de la médidlo-surré¬ 
nal e. 

Cations Ions charges positivement par suite 
de la pertecfun ou de plusieurs électrons par 
leur orbitale externe. 

Cavité thoracique Cavité entourée par la 
paroi thoracique. 

Cellule Lu plus petite structure capable de 
réaliser les processus vitaux ; unité morpho¬ 
logique et fonriionnclle de touI être vivant. 

Cellule C Cellule de la thyroïde séeratant ta 
cale il u ni ne. 

Ctrl lui c-ciblc Cellule dont un messager 
tX t raeell'u la i re |Xirl i cul içr Corn mr une Hur- 
mone ou un neuro ira ms metteur influence 
l'ata i viré. 

Cellule ganglionnaire Neurone de la couche 
externe de I» rétine dont les as unes forment 
le nerf optique. 

Cellule pariétale Cellules des glandes gas¬ 
triques sécrétant L'acide chlorhydrique et le 
facteur intrinsèque. 

Cellule souche pluripotente Cellule précur¬ 
seur située dan* Sa moelle osseuse qui sc 
divise continuellement et donne naissance 
aux différents types dé cellules sanguines 


Cellules alpha (a) Cellules endocrines du 
pancréas qui sécrètent le glucagtm. 

Cellules alvéolaires de typé I Cellules Épi¬ 
théliales aplaties formant une seule couche 
qui constitue la paroi dés alvéoles pulmo¬ 
naires Cellules alvéolaires de type 19 Cel¬ 
lules de la paroi des alvéoles pulmonaire» 
qui sécrètent le surlac tant. 

Cellules bêta (p) Cellules endocrines du 
pancréas qui sécrètent l'insuline. 

Cellules folliculaires 1} de I ovaire : 
ensemble constitué par les cellules de la gra- 
lluldfui et de la ihèqur ; 2) de la [hyrmde : 
cellules endocrines entourant le Follicule 
rempli de colloïde et secrétant l'hormone 
lliyrnlde. 

Cellules de Leydig Cellules interstitielles du 
testicule qui sécrètent la testostérone. 

Cellules à mémoire Lymphocytes B cl T 
produits en réponse a la première rencontre 
d’un antigene étranger, m: participant pas à 
la réponse immunitaire correspondante, et 
restant quiescents mais capables de déclen¬ 
cher une réponse immunitaire précoce et 
puissante en cas de rencontre ultérieure avec 

I .ici tigctu*. 

Cilldcfi principales Cellules de* glandes de 
l'estomac secrétant le pcpsinogèue. 

Cellules de Sertoli Cellules des tubes rémi- 
niféres qui assistent les sptrrtnaiozcùdes au 
cour» de leur développement. 

Cellules somatiques toutes les cellules de 
l'organisiile a l'exception de» gamelcs. 

Cellules tueuses naturelles Cellules de type 
lymphocytaire capables de détruire de façon 
non spécifique Le* et-Un Les cancéreuse* etléS 
cellules mlcclÆCS par un virus eu lysant leur 
membrane dès le premier couiaci avec elles. 

Centre Un gnntpeineot fniuttonncl de neu¬ 
rones si Lue Jjnn le système nerveux Central. 

Centre de contrôle cardio-vasculaire Centre 
intégrateur situe dans le bulbe rachidien 
contrôlant le fout; lionne ment du ni'iiftl de* 
vaisseaux et la pression artérielle. 

Centre d* intégrai ion Ftisemble de neurones 
t milan t F'information afférente et produisant 
un message cflèrent correspondant. 

Centre respiratoire bulbaire Differents amas 

dé corps céllulaines Je nuUrolles siILies dan* 

II bulbe qui envoie ni tirs i rtsl mitions aux 
muscles respiratoires et reçoivent et inté¬ 
grant des informai ions afférentes sur l'ampli¬ 
tude et I Lthe jl il l dé 1 j vt'iitihliun 
pulmonaire. 
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Cortex somalosensoriel Région du cortex 
du lobe pariétal située juste en arrière du 
sillon centrai ci où u lieu le irai il; mens a Milia.! 
des informations somesihésiqties ei proprio- 
ccptives. 

Corticosurrénale Région périphérique des 
glandes surrénales secrétant trois catégories 
d Hormones stéroïdes : glucocorticoïdes, 
mincralo-corticoïdesci androgènes. 

Cortisol HOMUolU; île lu cor'tLCKH.iirrénale 
dont le nûle est important dans le métabo¬ 
lisme des gluL-klcs, des protéines t-i des 
Lipides cl qui contribue à la résistance de 
L'organisme au stress. 

Couplage excitâtton-cotiiricrioti Suiic 
ordonnée d'événements reliant Icxcitalion 
(potenttel d'action) de La cellule musculaire 
£ su contraction (glissement des filaments et 
raccourcissement du sarcomcrc). 

Cristallin Elément tJrans|ïurem de l'crîl eh 
forme de lentille biconvexe où se produit La 
réfraction des rayons lumineux et dont la 
variai ion du force permet l'accommoda lion. 

Cycle de l'acide citrique (Cycle de Krefcs) 
Cycle de réactions chimiques se déroulant 
dans les mi (oc bond ries au cours duquel Les 
produits intermédiaires du clivage des molé¬ 
cules de nutriments sont pris en charge avec 
production de dioxyde de carbone et les 
transporteurs d’hydrogène sont préparés à 
l enirée dans la chaîne de transport d'élec¬ 
trons productrice d'énergie. 

Cycle cardiaque Période couvrant une sys¬ 
tole et une diasiolt. 

Cycle menstruel Modifications cycliques de 
l'utérus accompagnant les variations hormo¬ 
nales du cycle ovarien. 

Cytoplasme Partie de l'intérieur de La cellule 
qui n'est pas occupée par le noyau. 

Cytosol La partie semi-liquide du cyto¬ 
plasme qui n’esi pas occupée par les orga¬ 
nites. 

Cytosquelette Ensemble complexe de pro¬ 
téines intracellulaires formant un réseau qui 
joue Le rôle de « squelette et de muscle » de 
3a ccHulc- 

Débil cardiaque Débit de sang pompé par 
chaque ventricule et égal au produit du 
vO.1 Utile déjeetient systolique par la fré¬ 
quence cardiaque 

Débit de fi h rai ion glomérulaire Volume de 
filtrat glomérulaire forme par unité de 
temps. 

Déhydroépiandrostérone (DHliA) Iandro¬ 


gène (liornume masculi ni sanie) sécrété dans 
les deux sexes par La nmicosurreiuk- 

Dctidntc Prolongement ramifié du corps 
cellulaire des neurones qui transmei l’influx 
nerveux vers le corps cellulaire. 

Depolarisation Diminution de L'amplitude 
du potentiel de membrane qui sc rapproche 
de 0 mV a partir die sa valeur de repos. 

Derme Couche de lisais conjonctif située 
sous l'épiderme et contenant tes vaisseaux et 
les nerfs de la peau. 

Desmosome |niuiion ad boive entre deux 
cellules adjacentes qui ne se touchent pas 
formée par des filaments unissant les deux 
me in brames ce du Lai ms ; abondant dans les 
iissus soumis à de fortes contraintes méca¬ 
niques. 

Diabète insipide Affection endocrine carac¬ 
térisée par Je déEi cil en hormone antidiuré¬ 
tique. 

Diaphragme La mu de muscle squeh-mqué 
en forme île dôme à centre tendineux qui 
forme le plancher de la cage thoracique et 
est le principal muscle inspira toîre- 

Dtlflûlc Phase df reliclirment et de rem- 
plihisagc' du rtruï 

Dirncêphalr Partie de l'eneé plia Le constituée 
du thalamus et. de l'hypothalamus. 

Diffusion Collisions aléatoires et mélange 
des molécules dans un gaz ou un liquide par 
Hune de leur agitation thermique. 

Diffusion facilitée Transport passif d'une 
substance à travers La membrane cellulaire 
sous IcFTel de son gradient de concentrât ion 
et Facilité par un transporteur. 

Diffusion nette Différence entre la diffusion 
d'une substance en direct tons opposées, 

Digestion rrugmeol.il uni des molécules 
complexes d'ali rn cm h en petites molécules 
absorbables par les enzymes produits parle 
tube digestif et scs glandes annexes. 

Di ploïdie Assortiment complet de paires de 
chromosomes (23 paires soit +6 chromo¬ 
somes duras toutes les cellules üomaitqiues de 
l'espèce h u mai ne) . 

Divergence RamLflcaiions divergentes d'un 
neurone qui exerce ainsi son inlluencc sur 
les nombreuses cellules avec lesquelles, il 
établit des synapses. 

Éjection du lait Expression du lait produit et 
stocké dans les alvéoles des glandes mam¬ 
maire*!» par suiie de la contraction des ccl- 
luïts myoepitheliales qui les entourent. 


Éleclrocardiograinmc Enregistrement de 
L'aeiiviié électrique du coeur transmise à La 
surface de l'organisme cl due a la polarisa¬ 
tion et à Ict dépolarisation du muscle car¬ 
diaque. 

Électrolyte Substance dissoute formant des 
ions et coud misant l^hciridlé dans ta solu¬ 
tion. 

Elément de réponse aux hormones Région 
speedique de IfÂDlS où ce fixe une hormone 
Stéroïde liée i.son récepteur muTéairr. 

Embolé (embohts) Caillot libre ilouant dans 
la circulation. 

Emphysème (pulmonaire J Liât paiho lo¬ 
gique du poumon caractérisé par La dilata¬ 
tion et la destruction des bronchioles 
terminafes cl de la paroi tics alvéoles 

Endocytose Internalisation dans ta cellule de 
matériel üxiracdfolâtre dans une vésicule 
intracellulaire formée par une pochette de la 
membrane vvllnlauv qill.se fermé hrconjpi- 
rement par suite du scellement de sort collet 
et qui libère son contenu dans la cellule- 

Endomètre Muqueuse tapissant la cavité de 
l'utérus. 

Endothélium (louche continue d'une seule 
épaisseur de cellules aplaties tapissant la 
totalité de l'appareil cardio-vasculaire. 

Etitérogastfones Nom générique des hor¬ 
mones sécrétées par des cellules endocrines 
de la muqueuse duodcrale qui inhibent la 
sécrétion et la motricité de l’estntmie ; on y 
inclut la «iéfréiinc, La chofécyslokinine et le 
peptide Inhibiteur de L'estomac. 

Enzyme Proteine sikrctefiseu de l'organisme 
catalysant une réaction chimique particu¬ 
lière dans celui-ci. 

Enzyme protéolytique Enzyme qui scinde 
Les protéines par hydrolyse tics liaisons pep¬ 
tidiques, 

Eosinophiles Leucocy tes pol yn ueléaincs 
jouant un rùle importa ni dans l'allergie et 
dams la défense non spécifique de l’orga¬ 
nisme contre les parasites. 

Epiderme Couche superlicielk* de Ea peau 
faite de plusieurs couches de cellules épithé¬ 
liales a kératine dont Les plus supurfu felk-s 
sn m aplaücs ci mortes. 

Epithélium Groupement fonctionnel de cel¬ 
lules spécialisées dans t'échange de maté¬ 
riaux entre les cellules ci leur 
environrtement ; tapissant ci couvrant la sur¬ 
face du corps et ses cavités et formant des 
glandes sécrétoires. 
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mentation du tonus musculaire. 

Hypertrophie Augmentation de la taille d’un 
organe due à celle des cellules qui le consti¬ 
tuent. 

Hyperventilation Augmentation de la venti¬ 
lation pulmonaire excessive par rap|>on au 
besoin d’élimination du CO; produit par le 
métabolisme. 

Hypophyse (glande pituitaire') G lande 
endocrine reliée par la tige pituitaire à l’hy- 
pothakmuser faite de deux parties, l'hypo¬ 
physe antérieure ci l’hypophyse postérieure. 

Hypophyse antérieure Partie antérieure de 
l'hypophyse qui produit, stocke et sécrété six 
hormones peptidiques : hormone somato¬ 
trope, FSH, LH, TSH, ACTH et prolactine. 

Hypophyse postérieure (ncurnhy pophysc ) 
Portion nerveuse de l'hypophyse qui stocke 
et libère dans le sang sous l'effet de la stimu¬ 
lation hypothalamique les deux hormones 
hypothalamiques, oeytocyne cl hormone 
antidiurétique. 

Hypersécrétion Réduction de la sécrétion 
d'une glande. 

Hypotension Réduction durable de la pres¬ 
sion artérielle en-dessous de sa valeur nor¬ 
male. 

Hypothalamus Région du dicnoéphale située 
en dessous du thalamus qui fait la Liaison 
entre le système nerveux et le système endo¬ 
crine et joue un ride essentiel dans le 
contrôle de la stabilité du milieu intérieur 
notamment celui de l’équilibre hydroélec¬ 
trique et de la prise d’aliments. 

Hypotonie 1 ) 5e du d'une solution dont Tos- 
molarlté est basse par rapport à celle des 
liquides normaux de I organisme ; 2) Dimi¬ 
nution du tonus musculaire. 

Hypoventilation Diminution de U ventiLa¬ 
iton pulmonaire qui devient insuffisante 
pour l'élimination du CO, produit par le 
métabolisme et pour la satisfaction du 
besoin en O;. 

Hypoxie Manque d'oxygène dans les tissus, 

îlot de Langerhans Partie endocrine du pan¬ 
créas sécrétant l’insuline et le glucagon dans 
le sang. 

Immunité Ensemble des mécanismes de 
défense dé l’organisme contre les agents 
étrangers potentiellement dangereux et les 
cellules anormales. 

Immunité cellulaire Immunité spécifique 
assurée par des lymphocytes T sensibilisés et 
capables tic s'attaquer aux cellules Indési¬ 


rables. 

Immunité humorale Immunité spécifique 
due à la production d'anticorps par des lym¬ 
phocytes Jî 

Immunoglobuline Anticorps protéique pro¬ 
duit par les lymphocytes B et les plasmo¬ 
cytes ci dont il existe plusieurs classes. 

Imperméable Se dit d’une membrane cellu¬ 
laire qui ne sc laisse pas traverser par une 
substance particulière. 

Implantation Enfouissement du blaslocystc 
dans l'endomètre 

In 11 anima tioii Ensemble de réactions non 
spécifiques locales innées qui mènent en jeu 
notamment des neutrophiles cl des macro¬ 
phages ainsi que des manifestations vascu¬ 
laire* locales en réponse à un agresseur 
étranger ou â une lésion lissulaire. 

Inhibine 1) Hormone sécrétée par les cel¬ 
lules de Sertoli du testicule on. par k folli¬ 
cule ovarien qui inhibe la sécrétion de ESH ; 
2J Nom générique de5 hormones hypothala¬ 
miques qui inhibent la sécrétion d’une hor¬ 
mone particulière de l’hypophyse antérieure. 

Inorganique Se dit de substances ne conte¬ 
nant pas de carbone, sauf exception, et ne 
provenant pas d'un organisme vivant. 

Inspiration Entrée d’air dans les poumons. 

Insuffisance cardiaque Inaptitude du cneur à 
fournir un débit cardiaque suffisant à satis¬ 
faire les besoins de l'organisme et â éliminer 
les produits de déchet r 

Insuffisance cardiaque congestive Inapti¬ 
tude du coeur à fournir un débit cardiaque 
suffisant pour satisfaire les besoins de I orga¬ 
nisme avec accumulation de sang dans les 
veines en amont du cœur défaillant. 

Insuline Hormone sécrétée par les cellules 
bêta du pancréas endocrine qui fait baisser le 
glucose, les acides gras et les acides aminés 
dans k sang et Favorise leur stockage. 

Interféron Substance chimique libérée piar 
des cellules envahies par un virus cl qui est 
source de résistance non spécifique à l'infec¬ 
tion virale en s'opposant transi[oircmeni a la 
réplication du même en d’autres virus dans 
d'aulits cellules botes. 

Interleukine Nom générique de médiateurs 
chimiques produits par les macrophages et 
les lymphocytes et agissant sur d'autres cel¬ 
lules du système immunitaire. 

Lntcnifutittié Neurone entièrement situé à 
(intérieur du système nerveux central, èc 
important dans l'intégration de réponses du 


système nerveux périphérique a des, infor¬ 
ma! ions venues de la périphérie et dans des 
phénomènes abstraits associés â Ex |Minsèc. 

5c dit aussi d’un neurone dont les prolonge¬ 
ments ne dépassent pas une zone 
particulière. 

km Atome ou mnlrvLik ayant perdu ou 
gagné un ou pluricursélectrons de sorte 
qu'il (elle) ncsl pas électriquement neutre. 

Ion hydrogène (H*) ton à charge positive 
libéré |iar b dissociation d'un acide en solu¬ 
tion ■ c’üsi (atonie d’hydrogène ayant perdu 
son éleclrod. 

Iris Muscle lisse pigmenté, circulaire for¬ 
mant la partie colorée de l'œil et qui contrôle 
le diamètre de ta pupille. 

Isotonie Se dit d’un liquide dont l’osmolarilé 
est celle dés liquides de l'organisme nor¬ 
maux. 

jonction communicante Jonction menant en 
communication deux cellules voisines grâce 
à des protéines membranaires formant un 
petit tunnel permettant k" passage d'ions et 
la transmission de (excitation entre les cd- 
lu In¬ 
jonction lieuromuscutaire Synapse formée 
|»r les terminaison* axonaks d'un moloneu- 
rone alpha et la plaque motrice d'une fibre 
musc ul a ire sque k 11 ique. 

jonction serrée Jonction quasiment imper¬ 
méable entre les cellules épithéliales adja¬ 
cente* uniihjni leur membrane latérale près 
de la lumière ; clic s'oppose au passage de 
substance* entre les eriluks- 

l .aération Sécrétion et excrétion du lait par 
la glande mammaire. 

Larynx Partie des voies respiratoires située 
enire le pharynx et la trachée dans laquelle 
se trouvent les cordes vocales. 

Leucocytes Cellules blanches du sang qui 
sont le* éléments mobiles de la défense 
immunitaire de l'organisme. 

Liaison chimique Fonce liant de* atomes 
entre eux, 

Libérinc (hormone de Libération) Hormone 
de (hypothalamus qui stimule la sécrétion 
de l’hormone correspondante de l'hypophyse 
unie Heure. 

Ligne Z Disque constitué par des protéines 
spécifiques du oyuwqUélttié unissant les fila¬ 
ments fins de deux sarccmicres contigus 

Liquide céphalo-rachidien Liquide qui rem¬ 
plit les ventricules du cerveau et l'entoure ; 
protège te rrrvcau et la moelle épinière. 
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Liquide cxii-utdlulairn- Toux les liquides de 
l'organisme situés en dehors des cellules ; 
plasma, liquide inters! il ici el iKl unies trans- 
cellulaircs. 

Liquide interstitiel rouquin Iincui du 
liquide cxtfaccllulaire situé en dehors des 
vaisseaux et consii ruant l'environnement 
immédiat de toutes les cellules, 

Liquide intracellulaire Nom générique du 
milieu liquide contenue dans les cellules. 

Lobe frontal Lobe situe à la partie supé¬ 
rieure du cerveau, eu avant du sillon central 
intervenant dans la commande du mou ve¬ 
inent volontaire, la parole et I élaboration de 
la pensée. 

Lobe occipital Lobe situé à la partie posté¬ 
rieure du cerveau où a lieu le traitement ini¬ 
tiai des informations visuelles. 

Lobe pariétal Lohc situé à La partie supé¬ 
rieure et latérale des hémisphères cérébraux 
cf ta arriére du sillon ce ni rai dans lequel se 
trouve le cortex somatoscnsoriel. 

Lobe temporal Lobe du cunex cérébral situé 
latéralement ce où se fait le traitement initial 
des signaux audit ifs. 

Lui d'action de masse l oi permet tanl de 
définir l'équilibre d‘unc réaction chimique 
réversible en fonction de la concentrai ion 
des substances participant à la réaction. 
Celle-ci cal poussée dans la direction oppo¬ 
sée du côté où la concentration de L'une des 
substances augmente et se faii vers celui ou 
la concentration baisse. 

Loi de Boyle-Marioite À température 
constante le volume d'un gaz (V) est inver¬ 
sement proportionnel âsa pression ( P l ; Le 
produit P x V est constant 

Loi dit cœur de Frank-Starling Propriété 
uiirutséque du cœur il Ile que L'augmiîtua- 
tion du retour veineux et du volume télé- 
diastolique du ventricule entraîne 
auiomariquenient I augmetuaiion de sa 
contraction et du volume d'éjection systo¬ 
lique de sorte que le cœur pompe normale¬ 
ment autant de sang qu’il en reçoit. 

Loi de la diffusion de Fick La quantité de 
substance diffusant à travers une membrane 
est proportionnelle à la différence de 
conccm ration, à la perméabilité dé la mem¬ 
brane pour la substance, â la surface de la 
membrane et inversement proportionnelle 
au poids moléculaire de la substance et à la 
distance de diffusion (épaisseur de la mem¬ 
bre ne). 

Loi du tout ou rien Le fait d’une membrane 


de cellule excitable qui soit répond par un 
potentiel d'action qui se propage à toute la 
membrane sans décroître, suit ne répond pas 
du tout. 

Longueur optimale (d’une fibre musculaire) 
Longueur de la fibre, avant la contraction, à 
partir de Laquelle la foire produite par une 
cpîllrdctuHl têt mai que rsl maximale. 

Lutéinisation Formation dans l'ovaire du 
corps jaune après l'o-vulation. 

Lymphe Liquide interstitiel capté par Les 
capillaires lymphatiques et retournant dans 
k système veineux en passant à travers les 
ganglions lymphatiques. 

Lymphocyte Cellules blanches participant a 
des mécanismes de défense immunitaire 
envers des cibles contre lesquelles ils sont 
spéc illquement programmés. 

Lymphocytes B Lymphocytes producteurs 
d'anticorps cl responsables de l'immunité 
humorale. 

Lymphocytes T Leucocytes spécialisés dans 
l'immunité cellulaire dirigée contre des 
cibles auxquelles ils ont été sensibilisés pat 
une rencontre préalable : voir aussi Lympho¬ 
cytes ï'fiu.viiinirrs. Lymphocytes T <ylo- 
toxiques. 

Lymphocyte T auxiliaire lymphocyte sti¬ 
mulant d'autres cellules immunitaires. 

Lymphocytes T cytotoxiques Population de 
lymphocytes T qui détruisent direccemert 
les cellules portant des antigènes étrangers 
par exemple lis cellules infectées pur un 
virus ou les cellwles cancéreuses. 

Lysosome Organite entouré de membrane 
comenant de puissants enzymes hydroly¬ 
tiques qui détruisent les matériaux indési¬ 
rables dans 3a cellule comme les substances 
étrangères te tes-débris cellulaires internali¬ 
sés. 

Macrophages Grosses cellules phagocytaires 
résidant dans les iissus. 

Maladie coronaire Plaques athéromateuses 
des artères coronaires rétrécissant leur 
calibre el pouvant être cause d'apport LnsuF- 
lisam de sang au muscle cardique. 

Masletylcs Cellules situées élans le tissu 
conjonctif, produisant, stockant et sécrétant 
de nombreux médiateurs doru l'h islam Lrv, 
participant à la réponse allergique. 

Matrice extracellulaire Réseau complexe de 
protéines fibreuses dans le gel de substance 
fondamentale sécrétées par les cellules 
locales. 


Mécanorcccpteur Récepteur sensible aux 
contra Lines mécaniques comme L'e thème tu. 
ou la If ex ion. 

Médiateur chimique Molécule sécrétée par 
une cellule et inllncnçanl le forelionnemcnl 
d'autre* cellules. 

Médullaire rénale Zone ce m rate du te in 
Faite de pyramides d'aspcci strié contenant 
les anses de E If nié. 

Médullosurrenalc Région centrale des 
glandes surrénales ; glande c ma n i me homo¬ 
logue d'un ganglion sympalhiquc cl sécré¬ 
tant les hormones adrénaline ci 
noradrénaline : ayant un rôle important dans 
la préparation de ta réponse de l'organisme a 
la fuite ou a lu lutte et dans la régulation de 
la pression artérielle. 

Méiose Division cellulaire durant l<u|ucL3c lu 
réplication des chromosomes est suivie de 
deux div isions du noyau de sotie que les 
quatre cellules filles contienne ni seulement 
la moitié de fçiïsemble des chromosomes ; la 
méiose est l'étape caractéristique de la for¬ 
mation des gamètes. 

Membrane basilaire Membrane formant le 
plancher du trompa ri intciu moyen du la 
cochlce tl parlant l’organe de Omi. récep¬ 
teur de l’audition. 

Membrane cellulaire (plasmique) Doublé 
couche de lipides parsemée de proie Lues qui 
entoure l.i ce Unir el b sëfiarc dr son é; ov l- 
ro nncmenl i nunédi ai, 

Membrane postsynaptique Région de la 
membrane d'une cellule posi synoptique 
séparée par la fente synaptique des terminai¬ 
sons ns o nu les du nennme présyrjp tique et 
porteuses de récepteurs du neuroiransmet- 
lenr de celui-ci 

Menstrues. (Règles) Phase du cycle mens¬ 
truel caractérisée par la desquamation des 
débris de l'endomètre et rêcoulcmcnt sarre 
glam vaginal 

Métabolisme de base tenant ire mini ma lu 
d’énergie consommée par l'organisme an 
repos ; correspond à 1@ « vitesse de 

croisière >■ de I organisme. 

Métabolisme intermédiaire Lnsemblc des 
réactions chimiques intracellulaires ponant 
sur la dégradation, la synthèse et la transfor¬ 
mât ton de molécules de nutriments ; aussi 
appelé métabolisme énergétique 

Mieelle Particule de petite taille hydre so¬ 
luble faite de; sels biliaires, de léctihiires et du 
cholestérol ayant une enveloppe hydroso- 
lubie et un Ultérieur tiposoluble et transpor- 
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Parut in rende Quaire peines glandes endo- 
nmis si lin et , 'i à h fscr postérieure des lobes 
latéraux de la glande thyroïde et sécrétant 
] ItOrmuiM parathyroïde 

Paruiriiion Accouchement 

Pathogène v du d'iru iiLiiionrgamMm- 
capable de causer une maladie comme un 
viniSOT llil tMfomk. 

Pepsine Imiwiie sécrété su ns la foi trie inac- 
dvt Lie pcpsiiiLigeliL' par Lés cellules pmicl* 
pale- des gluiules de Fèsiomae qui. une fois 
active, commence la digestion des protéines. 

Peptide na[iLiLiétii|Ué auriculaire (ANP) 

I Jortmiiv.' sé'.Tl'tir ]>.lt de-, éci Iules spérialL- 
sécs de l'orcilieue cl fivoriMnl I ehmiûation 
urinaire :1c Sa*. 

Pvrcepl icin Rcprv’.cnUilfon consciente du 
ni i.i nde extérieur créée dans le cerveau à par- 
iir Lies înluniijimns vumus des récepteurs 
sensoriels, 

Période refrai luire Période pendant laquelle 
une membrane qui vient d'ètre activée ne 
repmuJ pas | un nouveau siimuli et empê¬ 
cha ne ht pmpuganon rétrograde du potentiel 
d a: cion v l is la région qu il vient de franchir 
L "i u l|li i assure l:t Imiisiuissum à sens unique 
du pot en ne! d'action l'éloignant ainsi de son 
point de depitil. 

Péristaltisme Contraction annulaire du 
muscle lisse circulaire de la paroi d’un 
organe creux qui se déplace progressivement 
vers l'aval en poussant devant elle le 
contenu. 

Permissivité Propriété d’un médiateurehi- 
nuque. h uni tn ne p;u cm- ni pie. dont la pré* 
sl' 11 : L - a la vont unirai ion appropriée permet 
la pleine aetlost d'un antre médiateur, autre 
hormone par exemple. 

EVroxysoine Organite sacculaire entoure 
tfuiit' tin-mbr-mc cOuttnam de puissants 
etizt mes oxydants qui dcloxifient des pro¬ 
duits lIl- déchut ou des substances étrangères 
ayant pu notre dans la cellule. 

pH Logarithme à base Ml de l'inverse de 3a 
concentration en ion hydrogène (pH ■ iog 
1/|H*] ou pH = -Iog [II*]). 

Phagocytose Variété d'endocytose caractéri¬ 
sée par le fait que dé grosses particules mul¬ 
timoléculaires sont englobées dans la cellule. 

Pharynx Fond de la gorge et carrefour des 
voies aérienne cl digestive, 

Phase folliculaire Phase du cycle ovarien 
durant laquelle su développe II- loi lien II- ova¬ 
rien l't > |Lii su Ll imine li IfovulMiiBL 


Phase lutéale Phase du cycle ovarien domi¬ 
née par la présence du corps jaune. 

Phase sécrétoire Phase du cycle menstruel 
caractérisée par le développement d'une 
riche muqueuse utérine capable d'uni retenir 
recu l fécondé. 

Phosphorylation Addition d un groupe 
phosphate a llilu iiinlccule. 

Phosphorylation oxydative ^erié entière de 
rèacîiotis bù^tutiquês qui uüïiseui l’oxy¬ 
gène pour emmure Icnurgiu des nutriments 
m l.i Iran donner in ATF avec production 
d’H,Ü et tic O-ri au cours du processus. 

Phororéetpieur Récepteur de la rétine sen¬ 
sible i b lumière. 

Phololransdlnçtfon Mécanisme par lequel, un 
siimuli lumineux est converti en activité 
électrique par les cônes et les bâtonnets de la 
réti ne. 

Physiologie Science qui étudie le fond ton¬ 
ne ment de l'organisme. 

Physiologie de t'cxcidcr Etude do 
réponses de l'organisme à un exercice 
unique et de son adaptation sous l’effet de 
d’exercices répétés régulièrement. 

Physiopathologie Anomalies de foireûonne- 
mem de l'organisme ou. d’un organe causées 
par une maladie- 

Pic de LH Brusque âtigmcmatfon de la 
concentration de LH (hormone luiéini- 
santeldans le sang au milieu du cycle ova¬ 
rien responsable de l’ovulation. 

Pinocytose Variété d'endocytose caractérisée 
par L'internalisation de liquide dams la cel¬ 
lule. 

Placenta Organe siège des échanges entre le 
sang maternel et le sang foetal, et de la pro¬ 
duction d'hormones nécessaires à la pour- 
su ire de la grossesse. 

Plaque motrice Portion spécialisée de la 
membrane des fibres musculaires squelet¬ 
tiques, située en regard des boulons termi¬ 
naux du moioneurane et siège des 
récepteurs de l’acétylcholine libérée par 
ceux-ci. 

Plaquette Petit fragment cellulaire présent 
dans le sang et jouant un rôle important 
dans le début de l’hémostase en formant le 
clou plaquettaire à l'endroit d'une lésion vas¬ 
culaire. 

Plasma Partie liquide du sang. 

Plasticité cérébrale Capacité de certaines 
régions du cerveau de prendre en charge de 


nouvelles fonctions en réponse â un besoin. 

Plèvre Cavité fermée comportant deux 
feuillets accolés séparant chaque poumon de 
la cage thoracique. 

Plexus nerveux Intrinsèque Réseau de neu¬ 
rones situé dans La paroi du tube digestif. 

Pnctimogasiriqué Dixième paire des nerfs 
crâniens qui est le principal nerf du contin¬ 
gent céphalique du parasympathique ; aussi 
appelé nerf vague. 

Polyglobulie Augmentation excessive du 
nombre de globules rouges et de L'héniaio- 
crüe, 

Polysaccharides Glucides complexes laits de 
chaînes de nombreux glucides simples, glu¬ 
cose par exemple, 

Pompe Na + -K + Protéine membranaire assu¬ 
rant Le transport actif du Na* hors de la cel¬ 
lule et l'entrée de K* dans celle-ci. 

Pont, d’union fête globulaire des molécules 
de myosine eu saillie autour du filament 
épais dont la liaison cyclique à l'actinc 
entraîne le glissement des filaments et la 
production de Force et de raccourcissement, 

Potentiel d’équilibre Potentiel de membrane 
ex islam quand lé gradient déconcentration 
et le gradient électrique de sens opposé pour 
un ion donné s'équilibrera de sorte qu’il n'y 
a plus tle transfert net de celui-ci à travers la 
membrane. 

Potentiel graduel Modification locale et de 
courte durée du pôle miel de membrane dont 
l'importance est fonction de Pinte usité du 
sttmuli ; signal à courte portée dans les cel¬ 
lules excitables. 

Potentiel de membrane Différence de poten¬ 
tiel due à La séparation de charges par la 
membrane cellulaire telle qu’il y ait un léger 
excès de charges négatives alignées à sa face 
i interne et tle charges positives à I extérieur. 

Potentiel de plaque Potentiel graduel de la 
membrane postsynaptique d une Jonction 
neurumusadaire produit par la liaison d'acé- 
tylcholinc. 

Potentiel postsynapti que excitateur (PPSD 
Faible depolarisation de la membrane post- 
synapnque par suite de la liaison d'un nçu- 
rotransmetteur rapprochant du seuil le 
potentiel de membrane. 

Pore nt sel poslsynaptique inhibiteur (PPSI.} 
Faible hyperpolarisation tle la membrane 
poat-synaptique par suite de la liaison d’un 
neurotransmetieur éloignant du seuil le 
potentiel de membrane. 
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alvéoles pulpmnai res. 


Timinhiti de surlacc Forci: développée à Lits- 
tcrlace air-liquide résultant de la plus grande 
al traction tics molécules d'eau entre elles 
qu'entre celles-ci et l'air au-dessus de la sur¬ 
face ■ celle force tend à réduire la surface du 
liquide et s'oppose à son étalement. 

Terminaison de l'axone Ramifications lermb 
nales de l’axurie libérant un aseuroiraiismel- 
teurqi.ii influence lé fonctionnement des 
cellules-cibles qui Forment une synapse avec 
cl I es. 

Testosterone llnrmonesiéroidc mâle sécré¬ 
tée par les cellules île Leydig du testicule. 

Tétanos musculaire Contraction maximale 
d'un muscle stimulé à une fréquence si 
rapide qu'il n"a pas le temps de se relâcher 
entre les StimulL 

Thalamus Gros noyau gris, pair, situé au 
centre du cerveau où a lieu f intégration 
synapliqne et le traitement préliminaire de 
tous les messages sensoriels destinés au 
Cerveau. 

Thüque Courbe de cellules conjonctives dif¬ 
férenciées entourant le follicule ovarien en 
cours de maturation. 

Thermo récepteur Récepteur sensoriel sen» 
hiblc au chaud ou àti Iroàd. 

t hrombus Caillot anormal attaché à la paroi 
d'un vaisseau sanguin. 

Thymus Organe lymphoïde situe à lu partie 
haute et médiane de la rage thoracique qui 
assun; II: développement diéS lyitiphrjcytcS T 
et produit la thymosine, une hormone qui 
cm relient les lignées de lymphocyte T. 

Thyroglobuline Grosse molécule complexe 
dans laquelle ont lieu toutes les étapes de ïâ 
synthèse cl du stockage des hormones thy¬ 
roïdes. 

Thyroïde Glande endocrine bilobée située 
au devant de la trachée cl qui produit les 
hormones thyroïdes, triiodothyronine et 
tyrosine qui contrôlent l'activité raéubo- 
1 1 l|L ie globale, ainsi que la calcitonine qui 
contribue à l'équilibre du calcium, 

Thyroxine Cf 4 ) La plus abondante des hor¬ 
mones secrétées par la thyroïde : rôle impor¬ 
tant datas le contrôle de l’aeiivitë 
métabolique globale ; aussi appelée tétrain- 
doiliyronlne ou T4. 

Tissu 1) Ensemble de cellules de même 
mai,are concourant â la même fonction par 
exemple les cellules nerveuses formant le 
tissu nerveux : 2) Ensemble de cellules 


variées et de constituants extracelluiaires 
formant un organe particulier, par exemple 
le tissu pulmonaire. 

Tissu adipeux Tissu spécialisé dans k stoc¬ 
kage de triglycérides et situé essentiellement 
dans le tissu sous-cutané (hypoderme). 

Tissu conjonctif Tissu de soutien très 
répandu dans l'organisme fait de matériel 
extracellulaire abondant et de peu de cel¬ 
lules sécrétant celui-ci qui relie ; sou lient et 
solidarise des régions de I organisme. 

Tissu excitable Tissu produisant des 
signaux électriques quand il est excité ; en 
Font partie les tissus nerveux cl musculaires. 

Tissu lymphoïde Tissus dans lesquels sont 
stockés et produits les Lymphocyte* tel*que 
les ganglions lymphatiques, les végétations 
adénoïdes. 

Tissu musculaire Ensemble des cellules spé¬ 
cialisées dan-s la ton traction et la production 
de force- 

Tonus Activité permanente de base d’un sys¬ 
tème ou d'un organe, par exemple tonus 
musculaire, tonus sympathique, tonus vas¬ 
culaire 

Trachée Voie aérienne de conduction allant 
dit pharynx à sa division eu deux bronches 
sond lés droite et gauche destinées à. chacun 
des pou ruons, 

Traeîtis reproducteur Ensemble de conduits 
spécialisés dans l’héhcigcmeriu et le transport 
des. gamètes après qu'ils aient été produits. 

Transduction Conversion d’un stimulus en 
potentiel d'action au niveau d’un récepteur, 

Transport actif Passage d'une substance à 
travers une membrane contre sa différence 
de concentra lion à l'aide d'un transporteur 
et au pris d’une dépense d’énergie. 

Transport actif secondaire Mécanisme de 
transport dans lequel le transporteur d’une 
substance particulière, le glucose ou un 
acide aminé par exemple, utilise le gradient 
de concentration du Na* établi par une 
pompe qui consomme de l'énergie pour 
transporter la substance contre une diffé¬ 
rence de concentration sans que de l'énergie 
su il dépensée pour le transport lui-mé nie. 

Transport tubulaire maximal (Tm) Quantité 
maximale d une substance qui peut tire 
transportée par les cellules du tabule rénal 
en un temps donné. 

Transport transépithélial Ensemble des 
étapes du transport d’une substance à travers 
un épithélium par exemple de la lumière du 


tubule rénal ou du tube digestif vers le sang. 

Transport vésiculaire Transport de grosses 
molécules ou dé matériaux mu bimolécu¬ 
laires contenus dans des vésicules vers l'ex¬ 
térieur ou finiérteor de la cellule loris de 
l'exocytose nu de l’cndncytosc, respective¬ 
ment. 

Transporteur Protéine de membrane qui 
change de cnninritiatinn de façon réversible 
de sorte que II? S;i|c de liaison spécifique est 
exposé en alternance â chaque face de la 
membrane ci qui est capable de se 1 Le r et de 
faire traverser La membrane â une sulustancé 
incapable de le faire par elle -même. 

Travail externe Travail effectué par l'orga¬ 
nisme pour se mouvoir ou déplacer un objet 
grâce â faction des muscles, squelettiques au 
prix d'une dépense d’énergie. 

Travail interne Ensemble des phénomènes 
biologiques consommateurs d'énergie qui 
ont lieu dans l'organisme ei ne produisent 
pas de travail sur l'environnement. 

Triglycéride Graisse neutre Faite d'une molé¬ 
cule de glycérol à laquelle sont attaches trois 
acides gras. 

Triiodothyronine (T.) la plus active des 
hormones thyroïdes sécrétée directement par 
les cellules folliculaires de la glande 
thyroïde ; rôle important dans le contrôle de 
l'activité mélaholique globale- 

Tronc cérébral Structure composée des 
pédoncules cérébraux, de la protubérance et 
du bulbe rachidien, en continu il c avec la 
moelle épinière, ayant un rôle de liaison et 
d'intégration entre celle-ci et les centres 
cérébraux supérieurs, contrôlant de nom¬ 
breux processus vitaux comme la respira¬ 
tion, la circulation et la digestion et 
contenant des centres contrôlant de nom ■ 
breuses fonctions vitales, les noyaux des 
nerfs crâniens, es les voies ascendantes et 
descendantes reliant ifs Centres supérieurs Cl 
inférieurs du système nerveux central. 

Trophoblaste Couche externe tics cellules 
du blastocyste responsable de l'implantation 
de l'eeuf et du développement de la partie 
fcï'iük du placenta. 

Tropiïttlytjsine Lune des protéines régula¬ 
trices des filaments lin*du muscle strié. 

Troponine Lune des protéines régulatrices 
associée à Idc dur dans les filaments fins du 
muscle strié. 

TSH voir hormone thyréotrope 

Tube collecteur Portion terminale du 
néphron débouchant datas le bassinet du rein. 
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voie dans le système nerveux central, LM 
Anaphase. A - 25 
Anatomie, i 
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Androgènes, A34, 553, ii6-i >8. voir aussi 
DHEA (déhydroépiandrostérone ) ; 
Androïde, obésité, 51.7 
And râpa use, 5K9 
Anémie d'origine rénale, >20 
Anémie bldfoime, >20 
Anémie pernicieuse. H 1 -', 4S2 
Anémie, ’> I ' L > b'O 
anémie pernicieuse, 119, 481 
et leucémie, 329 
hypoxie par anémie, >9 VU 3 
Anergie clonale, 3:10 
Angine de poitrine, 26 7 
Angiotensine U, 416 
effet sur les artérioles, 2 '41 
Angiotensine, 31 1 35. VWtt Système ténltfé- 

angiolensi ne-aldostérone 
angiotensine L, 4 I 7 418 
AngionmsinogÉne, 317 -1 7 
Anhydrase carbonique tac), 39 I : A - 31 
Aniuns, 52. A- 3. Voir Potentiel de membrane 
sécrétion tubulaire dcs s 424-424 
Anomalies du sexe, elTtr de (environnement, 
fiOO 

Anomalies immunitaires, 311-111. Voir 

maladies auto-immunes ; VIH/S1DA 
maladie des immuns complexes, 138 
maladies par immunodéficience, 452-333 
Anorexie nerveuse, 517 
Anse de Henlé, 407-408 
gradient osmotique médullaire, 42 .‘—HP 
multiplication par contrecouranr, 428-441 
propriétés de branches ascendante et 
descendante, 428 

réabsorption de sodium (Na*), 41 n 
Antagonisme hormonal, M2 
Antagonistes, LSI 
Antibiotiques 

et microbes intestinaux, 457 
et traitement de l'ulcère de léstomac. 483 
Anticodons, A-22 
Amicotpi bloquants, 131 
Anticorps. r Groupes sanguins, ; 
anticorps IgE ; anticorps IgG 
anticorps bloquants, 352 
classification, MI 
comme opsonines, 338 
et allaiiemeni, &U 
cl immunité acquise, 345 
forme d% 417-448 
fragment de liaiscmt A l'antigène (Fab), 
337-338 

gamma globulines, i 17 
immunoglobulines, 448 
inflammation, rôle dans, 432 
maladie des immuns complexes. 348 
neutralisants, 438.4 49 
plasmocytes producteurs, 448- Ail 
région constante (Fc), 4 >7- 348 
réponse immune primaire, Md 
i'é]îonse immune secondaire, Md 
réponses immunes innées, 348 
schémas du mode d'action. 349 


système du complément, activation du, 

Mfi 

théorie de la sélection clonale, 348-3^ 1 
Antigènes du soi, 34n 
complexe majeur d'histocompatibilité 
(CMH). 350-351 

tolérance du système immunitaire, Mü 

Antigènes. 336. Vb|r Lymphocytes B ; 

Groupes sanguins ; Antigènes du soi : 
lymphocytes T 
ce) Iules de Langerhans, 457 
clones de lymphocytes R, MLL 
lymphocytes B, effet sur les, 44P-43 7, 341 
maladie des Immuns complexes, i 18 
séquestration des, 350 
synergie entre les, 344-445 
Anlïinfliiîramal pires- ||0(i éffildlens, 13 4. 
Voir Aspirine 

élimination par le système deséctètion des 
tons OTgcniqucs, 4 >4 
ulcère de l'estomac et, 481 
Antioxydants 
et athérosclérose and, 266 
et mélatonine, 3 36 
Antre de l’estomac, 475 
brassage dans 17, L'ti 4 77 
protéines, digestion des, 488 
Antre de l'ovaire 
la phase folliculaire, 604 -m.i > 
cl FSH (hormone folliculo-stimuiante), 

Anus 

réflexe de défécation. 503 
Anxiété 

et alimentation, l in 
et impuissance, 598 
et situation stressante, liill 
Anne. 2±3 
Aphasie, 122 
Aplasique, anémie 320 
Apnée, m 499-4P<3 
Apnaise. 399 

Apneustlque centre, 395, 496 
Apoptose. 108-ltl] 
contrôle de F, 101 

Appareil circulatoire, ±, 5, 24tl-274 Voir 
Sang ^Coeur ' Vaisseaux sanguins 
particuliers l Pression artérielle 
et stéroïdes anabolisants, 222 
organisation de, 2, > 

Appareil circulatoire, 4, 4 240-274.Voir 
Coeur sang, vaisseaux sanguins ; 
dans le diabète sucré, 569 
Ht homéostasie, 9 
historique, 213 
mlarodrculatton, 279 
prostaglandines, effets des, 497 
Appareil de Gulgl, 2£L 22-24. 25 
dans la mucoviscidose, 47 
rôle dans l'exocytose, 24 
rôle des vésicules de transport, 23-24 
synthèse des pré-prohormones, 


Appareil digestif, 4, Ub 4M- nio. Voir Tube 
digestif 

absorption, 297 
anatomie, 496—169 
constituants du^ j 
couches de la paroi, 4ft7-4h9 
couches de Ja paroi Schéma, 470 
défense immunitaire du, '157 
digestion, 466-467 
effet du mEoitoxydcd’aaoH' (NO) 
alfécling. 28V 

effets de prosiagtandines sur, 397 
effets du système nerveux autonome, LÉS 
hormones Castro intestinales, 471 
motilité, 465-466 
muscle lisse du. 469-47(1 
couche longitudinale externe, 46 7. 464 
nerfs extrinsèques. 470-47] 
organes digestifs accessoires, 467 
plexus nerveux intrinsèque, 476 
récepteurs de lq paroi du. 471 
rôle dans L'homéostasie, 3 
sécrétions, 466 

Appareil juxtagloinerulaire, 408 
Appareil reproducteur féminin, 583, 

601-626. Voit Grossesse 
anatomie, MÛ 

contrôle hormonal, 6(16-609 
cycle menstruel. 609-610 
cycle ovarien. 602-609 
et rap|Hirt sexuel, 599-601 
fonctionnement cyclique, 601 
gamétogenèse, 601-602 
ménopause, 610-611 
ovogenèse. 601-602 
ovulation, ü£25 
principales fonctions, 564 
puberté, 610 

rôle de proslaglundins, 596, 597 
Appareil reproducteur, 5, 10, >82 6i -, 583. 

Voir Appareil reproducteur masculin ; 
Appareil reproducteur féminin ; 

Grossesse 

caractéristiques sexuelles secondaires, 584 
fonction immunitaire, 357 
homéostasie et, Il 
leptine, rôle dans la puberté 514 
prosiagtandines, actions des, 591 
Stéroïdes et, 222 

Appareil respiratoire. 4^ 5, 10, 364-403. Voir 
résistance des voies aériennes ; 
alvéoles pulmonaires ; poumons 
Anatomie, 367 

fonction immunitaire, 157- 358 
fonctions non respiratoires, 166 
homéostasie et, 3 

ion hydrogène (H*), régulation de L, 199. 

4>8. A-31 

mécanique respiratoire, 164 189 
pression pleurale, MS 
pression iransmurale, 3&9-370 
prostaglandines, actions des. •97 
rôle dans l'équilibre a-rido-h-anique, 4 )6 
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Appareil urinaire, 4. ]l 1.0. 404-44 ] VWr 
Reins 

composants-, 407 
défenses de L, 34 " 
prostaglandines, actions des, ïüi 
Appareil vestibulaire L 164,, 172- \ ~y, 176 
Appariement complémentaire des bases, A- 
18-A>19. Az21 
Appendice, 467, 5Ü2 
Appendicite, MI 
Appétit, signaux d\ 514 
Apprentissage, LM 
et sommeil, Lîï 
Aquaporines, 41, û21 
et hormone anudiurteique, 412 
An: réfiexe. Voir Réflexe 
Aristote, 7 7'4 

ARN (acide ribonucléîque), 20. \ 15-A-16. 
A-1 g-A-21 

traduction. A-il v U 
transcription, A-21 
ARN de transfert (tRNA), M &=21 
aitticodons. A • 2 2 

rôle dans la synthèse des protéines. A- 
2J-A-74 

structure de la molécule, A-24 
ARN messager (mAHN). Jfi, A-2Q-A-21 
hormones lipophiles et, LÛ2 
interferon, effet sur TARN viral, 114 
polyribosomes, A-24 
ribosomes éî, 2Û, 2L A-12, A-24 
transport par les * vaulls » „ 13 
Arrêt respiratoire, 1S3 
Arrheu lus Svante, A-9 
Arhythmie, 255 

Artère et veine ombilicales, 61 5 
Artère pulmonaire. Voir, Poumon 
Artères, 174, 27S, 2BCV2H3. Vbir Pression 
artérielle 
aorte, 244 

et hypertension, ~U>6 
pression artérielle moyenne, 284 
réservoir de pression, 2E1 
Saignement artériel, 421-422 
structure, 2SO 

Artériole afférente. Voir Reins 
Artériole efférente. Voir Reins 
Artérioles, iü 27U 284-239 
comme vaiweau* rfÿisilfs, 283-234 
contrôle extrinsèque du rayon, 238-289 
effet de la distension, 237-288 
efTel de la libération d'histamine, 2ÛI 
effet de la température, 237-288 
effet du centre de centrale 
cardiovasculaire, 289 
et application de chaleur, 287 
hormones actives, 

influences chimiques locales, 247-287 
innervation parasympatique, 288-289 
médiateurs vasoactifs, 285-287 
rayon, 277-273 

contrôle focat du rayon, 284-287 
déterminants du rayon, . 403-404 
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hyperémie active, 235 
résistance périphérique, 238. 290 
tonus vasculaire, 284 
vasoconstriction sympathique, 2Efi 
vasoconstriclion/vasodilation, 234 
Arthrite. Voir Polyarthrite chronique 
évolutive 
Arythmies, 2.4 > 

Aspartate, 223 
Asphyxie, 494 
Aspirine 

absorption par l'estomac, 486 
et inflammation, 444 
et athérosclérose, 269 
et placenta, 61 5 
et prostaglandines, 149, 796 
cl ulcère de l'estomac, 484 
rôle dans la fièvre, 524 
Asthme 

et anticorps IgE, 4 47 
et hypersensitibilité immédiate, 454 
et obstruction bronchique, 476 
prostaglandines dans le traitement, 496 
Astigmatisme, 1 74 
Astrocytes, l l 2 
Aihërome, 266 
Athérosclérose, 265-169 
développement, 266-267 
facteurs de risque, 269 
plaque d’aihérome, 2ÛÈ 
sortie lipidique, 2ÈÊ 
causes, 268-269 
thrombocmbolisme, 267-263 
Athlètes. Vbir Exercice 
et réflexes conditionnés, 1.43 
et stéroïdes, 222 
Atomes, i-2, AJ. 

caractéristiques de liaison, A-2-A-4 
dans les équations équilibrées, 4-6 
valence, A74 
Atomique 
masse, A-2 
nombre. A-2 
poids, Aii 
symboles, AJ 

ATF (triphosphate d’adénosineL Vblr 

Glycolyse ; cycle de D'acide citrique 
chaîne de transport des électrons 
biomolécule à fort conglenu en énergie, 

32.A=lfi 

déficit en oxygène, 220 
en conditions aérobie et anaérobie, 29-40 
énergie stockée dans L II 
et AMP cyclique, 99, A-16 
et artérioles. 2S3 
et créaime phosphate, 219 
et cycle des ponts d'union de la myoslne, 
210-211 

et énergie thermique, 512 
Cl fibres musculaires, rapides, 220-221 
et fibres musculaires, 219-220 
cl phosphorylation oxidaiivc, 219 
et pompe Na + —K + , 58-59 


ei rigidité cadavérique, 211-212 
ci transport actif, 53 
production, T ?_ ?9 
rôle des mitochondries, 27-29 
synthèse, dû 
utilisation de 12 
Al P synthase, 29 
Arc rëllcxc, Voir réflexe 
Atrésie, 602 

délai rodai amicuto-ventriculaire (AV), 240 
éleelnjeardicDgrantme (ECG), 254 
Atrophie par défaut d’utilisation, Voir 
Atrophie musculaire 

Atrophie par din-ervation, Voir Atrophie 
musculaire 
Atrophie 

et vol spatial, 224 
musculaire. 221 
par défaut d'utilisation, 22 5 
par denervation, 221 
Atropine, LM 
Audition, Voir Oreille 
Auriculoventriculaire Vbir Noeud 
auriculoventriculaire ; valves 
auriculovcnticulaires), 247 
et système neveux autonome, 260 
et voie Intemodale, 240 
CXdlfltlon, 249 
muscles papillaires.244 
retard nodal, 2.4 8 

stimulation para-sympatique du. 260 
stimulation sympatique du, 26-1 
Autocatalyse, Ml 

Auioexcitabillte musculaire, 211. 212--234 
Auto-immune, maladie, 430 
diabète de type L 468 
maladie de Graves-Basedow, 551-552 
myasthénie, IÛS 

polyarthrite chronique évolutive, 338, 440 
Auto-immunité. 454 
AuiorhythmlcLlé, 24<:-2^7 
AutüLransfusion, 308 
Avortement, 617 
Axone efférent, LU 
Axones périphériques, LU 
Axones, 73—80 

dans la substance blanche, LU 

dans la substance grise, LU 

dans le système nerveux central (SNC), 

m 

et potentiel d'action, 30 
longueur. 80 
Asole 

de l’urée sanguine (EUN), 422 
narcose des profondeurs, 494 
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Bactérie. Voir Inflammation 
bactéries du côlon, 5£Q 
cible du système immunitaire, 126 
destruction par les leucocytes, 112 
et anticorps IgG. 337 
et athérosclérose, Iêei 
et diarrhée, 502 

et monoxyde d'aiote CNÜ)„ 2BT 
et phagocytes des ganglions lymphatiques, 

MT 

phagocytose, 27-26 
Bâillement, ItaS 
Bande A, Voir üarcomêrc 
Bandes L Voir Saix-orntre 
Barorécepteurs de la crosse de l'aorte, 
3fi3-3ûfi 

Raroréccptcurs, HH- iOQ 

de L'oidHette gauche, 452-453 
hypertension et, 3Ü7 
soif et, 452-453 

Barrière hémato-encéphalique), 1 1 3-114 
Base du coeur, 242 
Base, âz$ 

Comme accepteurs de protons, 1 -9 
Bases, 434, A-Q. Vî)J r Ëqulibre acido—basique 
Basophiles, 31b. \27 
dans l’allergie, 231-354 
et vers parasites. 3 > :■ 
fonctions, 326 329 
Basssînet du rein, 400 
Bâtonnets Voir Cônes et bâtonnets 
Benzène 

çt anémie ipldSiquc, 320 
et production des leucocytes, 329 
BÈta-carotène, et athérosclérose, 2fifi 
Bicarbonate (üC0 3 "), lfetr Equilibre 
acido-basiquc 
dans la salive, 472 
et akalose métabolique, üii 
et équilibre électrique du LEC, 444 
forme de transport du dioxyde de carbone 
(C0 2 ), 391 - 39 2 

régulation rénale, 406. 459, A 12*-A- i \ 
tampon acide carbonique 

(HjCO,) bicarbonate (HCO^X 

457, A-29-A-30 

Bicarbonate de soude, et alcalose 
métabolique. 4M 
Bilan de Veau, 442, 444 45 > 
apport d'eau et de sel, 447 
bilan quotidien, éhl 
compartiments mineurs du LEC, 445 
élimination de sd dans turf ne, 447-4-46 
et hormone antidiurélique, 4541-453 
facteurs réglant le, 451 
frontière entre LEC et MC, 445 
hypertonie, 449-4 50 
hypotonie, 450 

importance de t'osmolarilé du LEC, 449 
Influences comportementales sur La prise 
de liquide, 453 


ions responsables de l'osmolarité, 448-449 
nature des apports d'eau, ül 
nature des pertes d'eau, 4 i 1 
principaux compartiments liquidiens, 44 -> 
régulation de Vos molarité, 445 44-9 
régulation du volume du LEC. 443-447 
régulation résumée du volume et de 
VnsmoLarité du LEC, 453 
répartition de Veau dans l’organisme, 
444-445 

rôle dans la régulation de La pression 
artérielle, 449—447 
Bilan du sel, 442 
Bilan en équilibre, 444 
Bilan énergétique, 510-517. Voir 

Métabolisme énegétfque ; Poids 
bilan équilibré, maintien du, 513-314 
conversion en chaleur, iL2 
coût en énergie de differentes activités, 

513 

et activité métabolique, 512-514 
gain es perte d’énergie, 41 i — J 2 
obésité, 416-417 
Bilan négatif, 444 
Bilan positif, 444 

Bilan, concept de, 445 . Voir Équilibre 
acido—basique ; Équilibre 
énergémque ; Équilibre hydrique 
Bilan équilibré, 444 
Bilan négatif. 444 
Bilan positif, 444 
Bile, 4KK Voir Vésicule: biliaire 
Sécrétion, 4B9-490 
Bilirubine. 492 
dans la bile , 490 
dans le plasma, 11 h 
Blomolécules, A B 

biumoléculcs à fori contenu en énergie, A- 
16 

Blastocele, 614 

Blastocyste, implantation du, 613-6J.5 
Hléphuospasme, 196 

RUk auriculoveniriculairc complet, 249 
Bloqueurs des canaux Ca i+ ., 2 51-231 
Boite crânienne, 111 
Bordure eu brosse de l'épithélium de 
l'intestin grêle 495 
et enzymes digestifs, 498 
B-olos, 113B 

Bouche, 967. 471—473. Voir Mastication ; 
Salive ; goût ; Langue 
alïsorption dans la, 473 
Bourgeons du goût, 8 75 . iZZ 
Boyle-MariotLe, Loi de, 471-1 12 
Bradycardie, 255 

Brassage dans le tube digestif, 496 
Bronches, 307 
Bronchioles, 367 
Bronchite, chronique, 3 76 
Bronchoconslriction, 376 
Bronchodilation, 378 
Bronchopneumopathie e hronique 

obstructive (COPLI), 376-377 


Bronsted, jnhaïmes. A- il 
Bruits du coeur, MR 
Brûlures 

Ca ï+ . Voir Calcium (Ca 1+ .) 
et couche kératlnisèe de l'épiderme, 

355-356 

a ingénierie i insulaire, Z 
Bulbe rachidien, 115. 131 133 
contrôle exercé sur le système nerveux 
autonome, 191 
centres de la digestion, 472 
centres respiratoires, 39=1 

c 

Caecum, 467. 502 
Caféine, 177 

et foyers ectopiques cardiaques, M9 
et sécrétion gastrique, 46 !■ 

Calcitonine, 434. 548, 573 
et Ca 2+ li bre dans le plasma, 576 
et calcium (Ca 2 *), 575—576 
Calcium (Ca Li 86, 573-577- 
absorption dans f intestin grêle. 391 . 575 
anomalies du métabolisme 576-577 
Ca 1-H et couplage excitation-contraction, 
schéma de 21i 

couplage excitât io n-contract ion 2A9-2I3 

dans la jonction tieimumisculairé, 195 

dams la synapse, Üb 

dans k muscle cardiaque, 23 j 

dans le muscle lisse, ? i» 1 ’ 1 2il 

et accident vasculaire cérébral, LLi 

et calcitonine, 575-576 

et contractilité du coeur, 182-263 

et excitabilité nturomusculaire, 773 

et grossesse, 619 

et ponts d'union de la ntyôSittt, 208 
ci P141 (hormone parathyroïde), 573—573 
et relaxation muscvulairc, 112 213 
ci sommation xcs secousses musculaires, 
215-216 

hypercalcémie, 573, 576 
hypocalcémie, 573, 373 
reins ci régulation de la calcémie, -916 
liaison à la tïOpOfllUé, 796 
lilîération par k réticulum 
sarcoplasmiquc. 210 
rigidité cadavérique, J I I- ? 1 ) 
rôle dans l'oeuf fécondé,. 613 
vitamine D fi absorption du calcium, 576 
Calcium (06 ' ' libre dans le plasma. 573 
calcitonine et. 576 

et sécrétion de f hormone parathyroïde 
(HTH),575 
Calculs rénaux, 578 
Calculs vésiculaires. 99 > 

Calories, 51 2 
Calorigénique, effet, 540 
Calorimétnc directe, j I 2 • i 
Calorimétrie indirecte, 51 2-51.1 
Calvitie. 386 
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cAMP (monophasphâle <fadénasdD£ 
-cyclique), OA 09 

effet amplificateur de la voie du second 
messager, Ü2 

ei hormone amidi u rétlquc, 132 
Liaison phosphate à fort contenu en 
Énergie, -Ci 6 
Canal de Schlemm, 132 
Canal déférent, 584, 594 
anatomie, 594, 306 
rôle, 595, 596 
vasectomie, 616 
Canal inguinal, '>88. jlïl 
Canal rachidien, LL3 
Canal thoracique, 31Ü 
Canallcules biliaires, 489 
Canaux à eau, Voir Aquaporines 
Canaux a porte dépendant de contraintes 
mécaniques, 12 

Canaux à porte dépendant d'un médiateur, 7 2 
ouverture par un médiateur 
exiiactlMaite, 9â 
Canaux à porte dépendant de la 
température, Z2 

Canaux à porte dépendant du voltage, 72, 
76—78 

dans les noeuds de Ranvier, 83 
ci potentiel d'action, 76-78 
et potentiel de plaque, 133 
Canaux à porte, 72,. Ôi Voir Canaux, à porte 
dépendant du voltage, Canaux à porte 
dépendant d’un médiateur 
Canaux dépendant de contraintes 
mécaniques, 12 

Canaux dépendant de la température, 572 
Canaux Calcium (Ca 2 "') 
dans 9a jonction neuromusculaire, 133 
dans b terminaison axouale, Ëù 
dans les cellules contractiles du coeur, 
251-252 

et plateau du potentiel des cellules 

contractiles du coeur, 250=151 
Canaux de fuite, Ï2 

C anaux excréteurs. Voir Glandes exocrines 
Canaux potassium (K 4 ) 
des cellules cardiaques, 260-251 
rôle dans le potentiel d’action, 77-78 
Canaux semi-circulaires, U 2-. '3, 176 
cellules ciliées dans les, 174 
Canaux sodium (Na + ), Voir Canaux à porte 
dépendant du Voilage 
rûle dans le potentiel d'action, 77-78 
Canaux. Voir Canaux dépendant voltage 
canaux à porte, 2L M 
canaux dé fuite, Z2 
formation par des protéines de la 
membrane, 46 
Cancer du sein, 600 
Cancer 

cancer de la prostate, et environnement, àûiï 
Cancer du sein, taxi 

cancer du testicule, et environnement, 600 


comparaison des cellules normales cl 
cancéreuses, 752 

effet du monoxyde d'azote (NO), 287 
et apoptose, MH 

et immunodéficience acquise and, 17 3 
et mutations, A >8 

et oestrogènes dé l'environnement, üüQ 
et surveillance immunitaire, 111-152 
interféron, effet de Y 334 
lymphocytes T cytotoxiques, 334 
Capactiaiion des spermatozoïdes, S2i 
Capacité In s p i r atoire (Cl), 186 
Capacité pulmonaire totale (CPT), 2M 
Capacité résiduelle fonctionnelle (CRF), 780 
C apacité vitale (CV), 380 
Capillaires lymphatique, 290 
Capillaires péri tubulaires, Voir Reins 
Capillaires pulmonaires, Voir, Poumon 
Capillaires systémiques, 242, 34 ■ -244 
échanges gazeux dans les, 386-387 
Capillaires systémiques 
capillaires glomérulaires, 467 
capillaires périlobulaires, 48 i 
capillaires pulmonaires, 368 
caractérisques, 2SÜ. 
des villosités de l'intestin pèle, 497 
échange de substances dissoutes 293 
échange net de liquide, 294-196 
écoulement du sang dans, 289-291 
et choc anaphylactique, 354 
et inflammation, Ml 
et oedème, 2SI 

Facteurs influençant les Échanges de 
liquide, 204 

pression capillaire (P ç ), 194 
LUOliquide cxtracdlulairej distribution 

du, 293-295 

lenteur du débit sanguin, 780-391 
passage de liquide par les pores, 29 3=205 
perméabilité de la paroi, 191-292 
pores, 291-79? 

pression colloïde osmotique du plasma, 
294 

schéma des échanges de liquide, 294 
Site d’échange, 289-191 
transport vésiculaire dans la paroi, 292 
vitesse du sang dans Les, 28Ô-291 
Capillaires, 271, 2Bi 289-298, M Voir 
Capillaires pulmonaires ; 

Capsule de Bowman, 407-468 Vbir 
Filtration glomérulaire 
débit de filtration glomérulaire (DFG), 112 
podocytes, 411 

pression hydrostatique de a ns la, 412 
Capteurs, O 

Caractères sexuels secondaires, 584 
effets de la testostérone, 589 
effets des oestrogènes, 584 
Carhaminohëmoglobine (HbCO-,), Ml 
Carhoxyhémoglobine (HbCÛ), 391 
Carcinogènes, Ml 
et fumée de cigarette, 738 
Cardiaque , Hypertension ; Hypotension 


Artérioles et, 283-284 
baro-récepteurs, U)9 306 
cenrie de contrôle cardiovasculaire du 
bulbe, 2fi2 

contrôle a long-terme, 3134-703. 446-447 
débit de nitration glomérulaire {DFG) 
and, 413-41+ 

déterminants de la, 303-304 
diâstoliqüK (minimale)., 186-283 
différence pression, 276-277 
effet du système nerveux 

parasympathique, itits 
effets de la gravité, 706 
influence de la résistance vasculaire 
systémique, 288 
loi dç Puiscuillç, I77-27R 
pression dans les capillaires (P^), 294 
pression dans les capillaires glomérulaires, 
411-412 

schéma des déterminants de la, 704 
systolique (maximale}, 180-283 
volume du CEC es, 446-447 
Cardiopathies, 269- 267 
dans k diabète sucré, 569 
et déficit en hormone somatotrope, 546 
et eypertension artérielle, 3fi? 
et obésité a ndroide. ] 7 
et traitement par la DHEA 

(déhydroépiandrostérone), 55n 
insuffisance cardiaque congestive, 1 65 
insuffisance cardiaque décompensée. 
269-265 

insuffisance cardiaque, compensation, 204 
rôle de la diminution de la contractilité 
cardiaque, 264 

rôle de la maladie athéromateuse des 
coronaires, 266 
Carie dentaire, 477 
Cartilage de conjugaison, 543 
fermeture, rôle des hormones sexuelles, 
544 

Cartilage, 543 
dans la croissance, 544 
Caspases, Ion-ini 
Catabolisme, 561 
rûle favorisant du glueagon, 121 
Catalyseurs, .4-6 
Cataracte, 152 

Catécholamines, 95. 519. Vbir Adrénaline ; 
Noradrénaline 
et émotion, 121 
et hormone thyroïde, 370 
et système des seconds messagers, 98-100 
inactivation des, 5 32 
sécrétion par la médullnsurrénale, 553 
siège membranaire des récepteurs, 91 
Cations, ü2L A»3. Hoir Potentiel de 
Membrane 

sécrétion tubulaire des. 4? 3-4 >4 
Cavité orale. Voir Souche 
Cavité thoracique, 368 
Cécité nocturne, 161-16? 

Cécité, dans le diabète, 569 
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Cellule, 2dL O 
apoptose, uto fin 
cellules.germinales, 583, A-lin. Voir 
Méiose 

mu talions, A-2fl 
cellules somaiiqu.es, 564, A-1 ft 
cholestérol, capture du, 268 
communication inlercellulaire, 9). 95 
constituants, 16 
différenciation, i 
cl liquide txtracelLuUire (LEO. d 
fonctions spécialisées, J 
fonctions, 3 

liquide imtraceIIulaire (LIQ+Ê 
moyens d'observation, 19-20 
représentation schématique, 11 
respiration, 2£, 365-466 
adhérence entre les cellules. 47— iü 
taille dés, 13 

vue d'ensemble de la structures et des 
fonctions, 33 
structure, 20-21 
suicide, 100—101 
Cellules a mémoire, 436 
différentiation de clones de lymphocytes 
en. 440-441 
pour les allergènes, 313 
vaccination, rôle dans la, 31 1 
Cellules acineuses tfnr ra«créas 
Cellules alvéolaires 
de type L 36a 
de type 11, Ififi 

sécrétion de surfactant, 177U78 
Cellules bipolaire*. I IB. 164 
Et photorccepieiirs, 1 49-160 
Cellules blanches du sang. Voir Leucocytes 
Cellules C, 546 

Cellules ciliées de l'oreille interne 
de l’organe de Com, lüfi 
de lamembrane basilaire, 333 
des canaux semicirculaires, 111 
effet de Pimensité du son, 112 
Cellules D (délia), '62, a64. Voir 
Somatostatine 

Cellules de La granulosa, 601 
dans la phase folliculaire. 60 !■ 
dans la phase lutéale, 605 
formation de l’anire, 604-605 
Cellules de la névroglie., 111-1 13 
astrocytes, LL2 
cellules épendy mai res, 113 
dans la substance grise, Lli 
mlcrogflc, 1,13 
oligodendrocytes, LL3 
Cellules de (a ihêquc, 6Ü3 
dans la phase lutéale, 605 
Cellules de type entérochromaffine CE CL), 
4K3 

Cellules G des cryptes de l'estomac, 462 
Cellules ganglionnaires de la rétine, 
158-153 

Cellules générant le rythme 
de l'estomac, 476 


du tühe digestif, 466 
segmentation de l'intestin grêle et, 

493-494 

Cellules germinales, 583 
chromosomes des, 584-565 
Cellules interstitiel les de Cajal. 469 
Cellules musculaires, 71-73 Voir Muscle 

cardiaque ; Tissus excitables , Muscle 
squelettique ; Muscle Lisse 
potentiel de membrane des, H 
Cellules pariétales des glandes de l'estomac, 
481 

facteurs influençant la sëcréion des, 
487-481 

Cellule* présentatrices d'antigène, 144-145 
Cellules principales (de l'cslomac), iiü 
facteurs les contrôlant, 48 2... 481 
Cellules pyramidales. Voir Cônes moteur 
primaire 

Cellules spumeuses de la plaque d'aihéro 3, 

266 . 2 ta 

Cellule* 3 (bêta), 564, Voir insuline 
et concentration décides aminés, 566 
hypoglycémie réactionnelle, 57 ] 

Cellules totipo i ventes, û 
Cellules tueuses naturelles (NK). 336. 3 >4 
défense eomre les virus, 349 
productrices de pcrTculne, 148 
surveillance immunitaire, >ïi- H 2 
Cellules tueuses, 33B, 339 
C ellules ± (alpha), 564. Voir Glueagon 
Cellules-cibles, 23 

* down régulation * des récepteurs des, 

532 

antagonisme d’hormones, 132 
diminution de là réponse aux hormones, 
332 

rôle dans la dégradation des hormones. 
S12 

variabilité de la réponse, 311-5 34 
permissivité, 5 12-4 )3 
synergie, 5 3 2 
Cellules-hôte 

destruction par les lymphocytes T 
cytotoxiques, 349 
pénétration des virus, 316 
Cellules-souches embryonnaires, 6 
Cellules-souches pluripotentes, 7lH 
Cellules-souches, d 
cellules épendymai rcs comme, LU 
de l’ovaire, GÛ2 
des cryptes de l'estomac, iHJ 
des cryptes de Lteberkühn. 496 
pluripotentes, 718 
Cellulose, A-LÜ 
digestion de la, 466 
Centre cardiovascuiairc du bulbe 
effet sur les artérioles. 239 
et pression artérielle, 269.105 
Centre d'intégration d’un aie réflexe. Voir 
Réflexe 

Centre de contrôle, 13 
Centre de la soif, 452 


Centre respiratoire bulbaire, 395-196 
Centre respiratoire 
complote Pré-Bôtzlnger, 496 
groupe respiratoire dorsal. 394 396 
effet de la baisse de loxygène artériel, 196 
groupe respiratoire ventral, 395-496 
effet du dioxyde de carbone artériel 
(C0 2 ), 322 

Centre salivaire du bulbe, 472 

Cenürs de contrôle, rôle dans l’homéosle, 

O 

Centres de la récompense cl de la puni don, 
127, ua 
Cérumen, 167 
Cerveau, I lî, 116 

Cerveau, Voir Accident vasculaire cérébral 
activité électrique, 123 
apport de glucose, 1 14. 941 
barrière hemaio-enccphaliquc, 113-114 
cellules épendymaircs, LU 
cellules gliales, 111=113 
dis des cellules épendymaircs. lli 
coupe frontale, 3 24 
débit sanguin cérébral, 276. 2K3 
electroencéphalogrjrn nu- {EliGJ, 121 

etapneust, 196 

et asl rocytes, 132. 

et hypoglycémie, 57 i 

et oxygène (O^ï, LU 

glucose comme source (Téticrgft, 564 

méninges, 1 l 4 

oligodendrocytes, Si-S i. LU 
plasticité, 121 

programme moteur;, 120-171. LU 

protection, U3 

rôle dans l'acte .sexuel masculin, 497 508 
schéma, LU 

structures et fonction*,vue d'ensemble 
M fv-1 17 

système llmblque, 1 I6-] 10 

tirromboembofisme, 267 
Cervelet, UK UK 140-111 
aicbéocervelel, 1 10 

et contrôle de la motricité, 12], ] '<3, 223 
él mémoire procédurale, UÛ 
maladies du, 111 
Dtocervelct, i n 
palcocervclet, 140-1 31 
situation, 123 
structure. 132 
Cervical, 
fanal 584.611 

dilatation du. col utérin, 622 623 
mucus, 611 
Cétones, A-L2 
Cétose, 567 
Chair de poule, 522 
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Chaleur, 512. 16. Voir Métabolisme de base 
application de chaleur locale. Ml 
bilan des encrées et des pertes, 5 16 
désordres dus a, 522 

effet calorigénlqut de l’hormone thyroïde, 

55Ü 

Frisson, 520-ï21 

hypothalamus et thermorégulation, 
512-524 

par convection, > 20 < 
par évaporation, _i2ij 
perle par les voies aériennes, 166 
production par les muscles squelettiques, 
511 

production excessive dans 

Ihypert b y roi d ie* 551—55 2 
réponses coordonnées à, 521 
rôle de L’évaporation, 51Q 
rôle du débit sanguin cutané. 111 
thermogenèse chimique sans frisson, 121 
transfert de chaleur, 51Q-520 
par conduction, 519 
par radiation, 519 
Champ visuel, 162-163 
Charbon, vaccin, 141 
Chémorëcepleurs aortiques, 397. Voir 
Chémoreeeptcurs 

Chéinorecepletirs périphériques, 9)7 wb 
Chémorécepteurs, 146 
aortiques, 19 r 
carotidiens. 197 
centraux, WH 3Ô9 
du tube digestif, 471 
site de la stimulation, -59 
Cheveux 
calvitie, 5B9 

caractère sexuel secondaide, 584 
follicules piteux, 356 
pilosiRtc pubienne, 584 
rôle dç la testostérone, 589 
Chiasma, 163 

disque, 3 58. 164 
Chimiotactiques, substances >12 
éléments du système du complément, 11 > 
sécrétion par des lymphocytes auxiliaires, 
349 

Chimiotactisme, ±M 
Chimiothérapie, i5_l 
çt anémie aplostique, 320 
et érythropoiétine synthétique, 319 
et immunodéficience acquise, 151 
et production de leucocytes 123 
Chlamydia pneumoniae 
et asthme, 37b 
et: athérosclérose, 2É3 
Chlore, toi (Cl A-l 
équilibre électrique, -h > 
et ImesLln vêle, 496 
et sodium (Na - "), 437. 421 
et synapses inhibitrices, &1 
réabsorption par les reins, 40b 
transport par les cellules pariétales de 
l'estomac, 481 

l-B index 


Choc 

anaphylactique, 354 
circulatoire, 308-310 
hémorragique. 196 919 
Insultnlque, 5Z1 
irréversible, 3(38-310 
septicémique, 12 b 
CholécaldféraL Voir Vitamine D3 
Cholécystokinine ((..CK), 478, 5Ü4-50S, 5Ü 
et sécrétion du pancréas exocrine, 48B 
rôle dans la satiété, ilj 
Cholëretiques, 492-193 
Cholestérol, A-U-A-II 
dans. L.i membrane cellulaire, £5 

endocytose du, 25 
et sels biliaires, 490 

rôle dans l'atbéioscltmse, 206. 288-2.69 
rôle dans la formation de micelles. 

491-492 

îôlt dans la synthèse des stéroïdes, 96-07 

transport par des protéines du plasma, 

112 

Cholinergiques 
fibres, IM 

récepteurs et venin de la veuve noire, 1SZ 
récepteurs, LSI 
Chorion, b 1.5 
Choroïde, 13L IM 
Chromatine, '.-IB 
Chrornosomts autosorocs, 587 
Chromosomes, homologues. Voit 
Chromosomes 
Chromosomes sexuels 
chromosome ¥ (SRV). région 

déterminante du sexe, 3SB 
rôle dans la détermination du sexe de. 587 
Chromosomes 

chromosomes homologues, A-18 
compactage de TA DM (acide 

désoxyribonucléique J, dans A- 

17-A-lft 

dans l'ovogenese, 602 
dans la spermatogenèse, 591-592 
dans Ifs Cellules germinales, 584—583 
et mtooitxbules, M 
et sexe génétique, 587 
homologues. 584-585, A-2Ü 
enjambement, 587 
Chylomicrons, 499 
et capillaires de Fuites tin grêle, 499 
Chyme, 475 

brassage dans l'antre, 477 
et segmentation dans fin test in grite., 494 
fluidité du. 477-478 
Chymotrypsinogène, 486°4BÏ 
Cigarette, fumée de 

effet sur tes cils des voies aeriennes, 158 

et placenta, 615 

rôle dans l'emphysème, 37ô 

rôle tiens la mon subit du nouvesu-në. 

199-4W 

Cils (des paupières) „ I5_L 
Cils, 251 


des franges de la trompe de Fallope, 611 
de* voies aériennes, 357 
e! Immcc de cigarette, 1 iB 
microtubules et mouvements des cils, 34, 

36 

OniétidiiiÉ, 485 
Circulation collatérale, liai 
Circulation coronaire, 255 
Circulation pulmonaire. 242 
Circulation systémique, 242 
Clairance plasmatique, 924 427 
de l’acide para-aminnbippurtque (PAH), 
ÛH 

Je l’insuline, 425 

débit de filtration glomérulaire (DFG) et, 

423—427 

des substances réabsorbées, 425 

des substances sécrétées, 425 

fraction de filtration, détermination de la 

425.421 

Clignement des yeux. J_ü 
Clitoris. 584 

et syndrome adrénogénllal, 457 
rôle du monoxyde d'azote (NO), .'87 
Clonale Voir Anergie clonale, Délit toi 
clonale. Sélection clonale 

Clones 

de Lymphocytes B, 340-34 J 
de Lymphocytes T, 346 
Clostridium Elotulinum, Voir Toxine 
botulique 

Clou plaquettaire, to i 393 
Coactivation des motoncurores gamma. 126 
Coagulation du sang, 323 327 
anomalie de la coagulation, 32 5-3 26 
cascade de la coagulation. 321-324 
dissolution du caillot.. 325 
facteur X. 313-324 
facteur XII. 324. 325 
formation du caillot. 323 
hémophilie, 32b 

maladie thromboembolique, 323—326 

médiateurs des phagocyts déclenchants, 

333 

plasmatiques protéines et coagulation, 31 7 
réparation vasculaire, 125 
rétraction du caillot, 3Z5 
voies Intrinsèque et extrinsèque, 324 
Coagulation du sang 
voie extrinsèque, 324 
voie ingtrinséque d’activation, 324 
Cocaïne, et dopamine, ai 
Cochléairt, 
canal, 169, 176 
implant, 172 

Cochlée, 165,168,169, 176 
Coenzyme A. 27-29 



































Coeur. 14 1. Voir Muscle cardiaque ; Débit 
cardiaque ; Flectrocarctiograrnmè 
(ECG) i Loi du coeur de Erank- 
Biarling ; Fréquence cardiaque ; 
Volume systaLique 
activité électrique. Un S5 
anatomie, 141-246 
anomalies, diagnostic, 254-255 
aulorhythmicité, I4<>-.24 ■' 
circuit du sang. M-2-244 
circulation coronaire, lies 
comparaison du coeur droit ci du coeur 
gauche, 144 
couches de la paroi, MÛ 
dans l'hypertension artérielle, 407 
dans la réponse fuite ou combat, IM 
deuxième bruit du coeur, 238 
elfet de IHhypolhermic, 521 
effet derhormone thyroïde, 550 
efFet des différences de pression sur les 
valves, 244-245 

effets du système nerveux aultmcHmc, 
189, im 

événemenis mécaniques du cycle, 

15 5-m 
fibrillation, 240 
insuffisance des valves, 158 
maladie thromboembolique, 267 
médicaments et fonction cardiaque. 
251-252 

noeud slnusa), 247-240 

paroi, Mj 

peplidc natriurétique auriculaire (ANP), 
production du, 418, 5ü5 
pompe à deux corps, 242-24* 
premier bruit du coeur, ZI4 
pro|iagaûon de l'excitai rom 2*9-250 

relai ionforcc-longucur, 2 £lL= 2 ô 2 
rdle dans l'homéostasie, 8-9 
sou files, 25fl=25fl 
sténose des valves, 258 
système de conduction, 249-2 ?(> 
valves aurlculovennteulalra (AV), 144 
M3 

valves semilunaires, M4 .'4> 

Cognition, LU 
Coït interrompu, 616 
Colt. Voir Rapport sexuel 
Col utérin, 584 
pendant l'accouchement, 620 
Collagène 

des parois artérielles, 280 
du derme, 356 
fibres, 18 
Collet de l'axone 
caraciérisques, Z 1 ) 8i.l 
déclenchement du potentiel d'action, 
90-91 

e! potentiel d’action, 7 8-Sh i 

Colloïde 

desfollfcnksde la thyroïde, 548 
pressi on colloïde osmotique, 516-317 
Colloïdes, AJ3 


Côlon ascendant, 502 
Côlon, 487, 502-504, Fèces 
absorption d cau(H 2 0), >.’) 3-564 
absorption du sel (NaCL), 56 3 '4 

bactéries du, 501 
contractions haustrales, 502 
ai défécation, âM 
émission de gaz, 504 
fonction, 502 

mouvements de masse, 502-503 
production de PYY, 5.1.5 
sécrétion du, 502 
volume absorbé,par t? 90 1 
Côlon, 502 

absorption dans le. 504 

absorption du sodium (Na + )pirle, 504 

bactéries du, !MB 

constipation, "in 3 

gaz dans le, 504 

motilité du, 502-503 

rôle dans la défécation, 502 

sécrétion du. 503 

Sigmoide. 502 

situation dans te tube* digestif, 4n7 
Colonne vertébrale, LIA 
Colostrum, 625 

Communication hormonale. Iü 
Communkabon Inttrccllulfllrc, 92—^ ï 
messagers chintiqucs exlracellulaires, 9A 
Communication nerveuse, introduction, 70- 

Z1 

Compétition pour un transporteur, il 
Complément, 

activation par des anticorps, 3 3H 
cascade du, 334 
comme opsonine, 335 
complexe d’attaque membranaire (MAC), 
334-335 

rôle dans l'inflammation, 13 i 
système du 330. 334-3 35 
Complexe d'attaque membranaire, 334-135 
Complexe majeur d'histocompaiibilitê 
(HHC). Voir Molécules HHC 
rejets du transpteni et, 111 
Complexe moteur migrant, 49* 

Cio m pitance 

des vaisseaux sanguins, 260 
du poumon, 377 

Comportement aggresslf, et testostérone. 

Comportement 

et hypothalamus. 125. 126 
et stéroïdes, 2.12 
et système h m bique, I 2< -l 2/ 
inElucncc de la testostérone, 590 
pendant le sommeil, I 34-135 
Compréhension de la parole, 121 
Concentration d'une solution. Mesure de la, 
A-7-A-B 
Conception, 584 
Conducteur, électrique, ZI 
Conduction par contiguïté, 11 
Conduction saltatolK, Si 11 


Conduction. Voir Conduction par 

c-ooiigulic ; conduction saltntotre 
auriculovcuiricukiïc, Mi) 
dans le myocarde vcittrlculdlic, - i.' 1 
de In chaleur, 510 
Conduit auditif externe, 1 6V . Llü 
Couduil auditif, 1654 67. 176 
Cônes cl bâtonnets, 15 1. I >6, I 64 
bâtonnets et vision en gris, lôü-16 5 
propriétés, ICI 
rbodopsinr, 161-162 
rôles non visuels, 165 
Vision des couleurs, 1 62 
Congestion vasculaire 
des capiLkthrs du vagin,. 599 
rôle dans IcreétiDil, 397 
Contraction isovolu métrique, Voir 
Ve nutculcs 
CûQMxOtlS, ±2 
Conscience, 113 

Conservation de la masse. I .ui de la, A-5-A-6 
Constante de dissociation des acides, A-29 
Constipation, 
causés, 503 

distension du c6lon, 50 3 
Coriraccptils mécaniques, 616 
Contraception, 6l5 
contraceptifs chimiques, 616—6) 7 
contraceptifs oraux, 616 
diaphragme. 617 
dispositifs iiurvutérins, 616-617 
méthodes naturelles, 6iô 
méthodes, 616-617 

pilule contraceptive pour l'homme, 617 
pilule du lendemain, 617 
préservatif, 61 6 
produits spermie ides, 616 
Contractilie du coeur, 26.2 61 

Contraction 
concentrique, 218 
exeen tique. 218 
isométrique, 1 18 
fsotonique, 218 

Contractions haustrales. Voir Côlon 
Contrt-counuiL de la médullaire du rein, 
427-329 

Couirecouraut rénal 
effet multiplicateur. 427 M9 
schéma, 430-4.31 
Contrôle de la moiricUé 
ano mal tés , 224 
mémoire procédurale et, I 30 
messages afférents et, 225-227 
muscles squelettiques et, 223 Z2~ 
paléocervdet ci, i 3ü— 131 
rëgiotïS imptsrtàniiïJ du tttvtau pour le, 
120-121. 133 

rôle des noyaux de la hase. 123-1.15. 131. 2M 
rôle du cortex moteur primaire, \ io 
tronc cérabral et, 1 33 
Contrôle 

«mrliuèquL, I z 
intrinsèque, LA 
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Convection de b chaleur, IZfl 
Convergence, 32. 

Conversion de b T 4 (tétraiodothyronine), 
55Ü 

Copulation. Voir Rapport sexuel 
Cordages (des valves auriculo- 
ventriculaircs), S44 
Cordes vocales, MI 
au cours de la déglutition, 474 
Cordon ombilical, 613 
& la naissance, 623 
Cornée, 151. 164 
rôle dans la réfraction, 174-135 
torana radial a. faü 
et fécondation, 611 
Corps calleux, i 16-117 
Corps ciliaire, HL 152, IM 
Corps composés chimiques, AJ 
Corps de l'estomac, 475 
digestion des glucides dans. 486 
Corps denses. Voir Muscle lisse 
Corps jaune, 602-603, 60"? 
contrôle hormonal, 608-609 
de la grossesse (gravidique), 605. 617 
dégénérescence de, 601 
développement, 604 
Corpuscules carotidiens. 307 Vfrtr 
Chémoréeepteuïs 

Cortex associatif par iéin- lempnro-oceipital, 
118. 122 

Cortex associatif préfrontal, I 16. 112 
influence sur le système nerveux 
autonome, JJU 

rôle dans b mémoire de travail, 130 
Cortex auditif primaire, 1 IB, 16*9 
Cortex cérébral, 113, 116-123 
Et Unguage, 1 21-122 
hémisphères, 122 
lobes, 117-120 

représentation schématique, 12i 
substance blanche, HZ 
Substance grise, LLZ 
zones d'association, 122 
zones fonctionnelles, 1 18 
Cortex d'association limbique, 118,122 
Cortès moteur primaire, 118, 120 
cellules pyramidales, 225 
système moteur coriico-spinal , 203-204 
Cortès pariétal, 1 18, Lll 
Cortès prémolcur, 118, 121 
Cortès rénal, 406-407 
Cônes somatosenstiriel, 116. 129 
Cortès visuel primaire, lift 
Cortès visuel, 163, 166 
Corticosurrénale, 1 90. 552-553 
hormones sécrétées. 553. 556-558 
insuffisance, 557 
sécrétion anormale, 556—556 
vue d'ensemble des hormones, 554 
zone fasciculée, 533 
hormones de la, généralités, 534 
zorte gjornéruke, 533 

hormones de la, généralités, 534 


zone réticulée, 5_Li 
hormones de la, général Liés, 534 
Cortisol, 3foir Slimuline de l'hormone 
corticotrope ;(ACTH) 
action permissive, 554 
ase hypolhalamus-hypophyso- 
corticosurrénal, 555-556 
contrôle de la sécrétion, 546-542. 
555-556 

dans l'adaptation à une situation 
stressante, 554 

effets ami-inflammatoires, 554-555 
effets immunosuppresseurs, 554 555 
et ACTH (Hormone 

(adrénù)cortico-[topé)>. lü 
insuffisance corticosurrénale, 557-558 
rhythme circadien. 555 -556 
rôle dans la néoglucogenèse, 554 
rôle dans le stress, 576 
rôle dans le métabolisât énergétique, 
572-573 

sécrétion excessive, 556-557 
système CRH-ACTH-eoriisül, 540-542 
Côtes, MB 

moelle osseuse rouge dans les, 11 H 
Cotransporteurs, 419 
de l'Intestin, 499 

Couche kératinisêe de l'épiderme, 555 
Coup de chaleur, 449. 520 
Couplage excitation-contraction, 208 309 
du muscle cardiaque, 2H 
du muscle lisse, 230 
du muscle squelettique, 206-109 
rôle du calcium (Qt i+ ), J119-213 
schéma de la libération du calcium 

(Ca 24 L3U 

Courant 
définition, 13 
rétrograde, S2 

rôle dans les potentiels graduels, 73- -74 
Courbe de dissociation (saturation) d'O^- 
Hb, 388-389 

Facteurs déplaçant la, 390-391 
plateau de la, 386 
segment abrupt de la, 388-389 
Crâne, 1H 

C-réactive protéine, 269 
Créatine phosphate, 219 
et récupération de l'excrcice, 220 
Créatinine 
Dans le plasma, 316 
Réabsorpiion tubulaire, ±22 
Crêtes des mitochondries, 21 
Crétinisme, 551 

CRH (Stimuline de l'hormone corticotrope), 
540-542 

CRH-ACTH-cortisol, Système, 540-542, 
Ï39 

rôle dans l'accouchement, 620 
CRH'ACTH'Cortiso], Système, 542 
et stress, 559 
Cristallin. 151-152, L64 
accommodation et. 1 35-1 58 


réfraction des rayons lumineux et, 

154-155 

Croissance des parties molles. 543 
Croissance, 542-547. Voir Hormone 
somatotrope 
anomalies, 545-546 
effet de l'hormone thyroïde, 550 
effet des hormones sexuelles. 544 
facteurs de la, .542-543 
IGF (sotratomédines), 544 
somatomêdines, 544 
Cryptes de Lieberkûhn, 398 
Cryptorchidie, 588, 589 
ei oestrogènes de l'environnement, 680 
Cristaux, A- 3 
Culture cellulaire, 6 
Cupule, LO 
Cu rare, 1.97-198 
Cyanose, 393 
Cyanure, 39 3 

Cycle: cardiaque, loi r Coeur 
Cycle de Krebs, 2Z 

Cycle de l'acide citrique, 26 27. 27-29 
Cycle des acides lriearbo\ 7 liques, LT, 22 
Cycle entéTohépatique des sels biliaires, 
490-492 

Cycle lumière-obscurité, 536-537 
Cycle menstruel 
anorexie nerveuse et, 517 
hormones et, 609-610 
oestrogènes de l’environnement et, 600 
phase progestative, 610 
phase proliférative, 610 
phase sécrétoire, 610 
phases du, 609-610 
règles, 609-6 L0 
règles. Voir cycle menstruel 
Cycle vcllle-sommell, î 33 
hypothalamus et, 121 
interactions nerveuses et, IM 
neurones induisant le sommeil, .115 
Cytokines 
définition, 349 

production par les lymphocytes T 
auxiliaires, 349-356 
Cytoplasme, LL 20—2 ! 3 5 
Cytosine de l’ADN (Acide 

désoxyribonucléique}, A. 17 
Cytosol, MilïL Llü Voir Calcium (Ca 2+ ) 
Cytosquelette, IL 26 2 B, 33, 34^-38 

O 

Daltonisme, 162 

De Graaf, Voir Follicule de l'ovaire 
Débit cardiaque, 259-265. Vnir Fréquence 
cardiaque ; volume systolique 
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au repos, 276, 286 
contrée du, 2ftl 
et fréquence cardiaque, 259 
ex pression artérielle, Kl > 
et retour veineux, 3i)2 
et volume systolique (volume d'éjection), 
153 

fraction destinée aux reins, 414 

pendant l'tUfdct, 2 i9, liHh 

vue d'ensemble des facteurs influencent le. 

Décalage bsiairc, j3ù 
mêla ton inc et, 511 
Décibels (dB), 3 66-167 
Déeidua, ftH 

Déclenchement du potentiel d'action, Voir 
potentiel d'action 
Décompression, 395 

Décrément, Propagation avec. Voir Potentiel 
graduel 

Défécation, 466 
et constipation, 504 
réflexe, de 701 
rôle d'un réflexespinal Uïï 
Défibrillation électrique, 24Q 
Déficit en oxygène, 22Q 
Dégénérescence maculaire liée à Sage, 1 >4 
DéglutitiOD. 168. 466. 473-475 
centre bulbaire, 473 
étape oesophagienne, L 7> 
étape oropharyngëe, 474 
réflexe de, 473 
rôle des cordes vocales, 367 
rôle du sphincter inférieur de l'oesophage 
rôle du sphincter supérieur de 
l’oesophage, 475 

Déhydroépiandrostérone. Voir DHEA 
Délétion clonale, 310 
Délivrance. Voir Accouchement 
du placenta, 623=633 
Démence 

dans le SIDA, Ml 
maladie d'Alzheimer s, 110 
Dénaiuraiion des protéines. Voir Proteines 
De nitrites 

convergences de synapses, 85 
dans la substance grise, L!Z 
des neurones, 76-70 
et neurones poslsynapliqucs, ^Üi 
Dents, 472 

par ingénierie génétique,, I’ 
Déphosphorylation , II 
Depolarisation 
définition, 12 

et potentiel de membrane, 72 
seuil de déclenchement du potentiel 
d’action, H 
Dépression 
et appétit, 3 1 ; 6 

rôle de neurolransrnetteurs du système 
limbique, L2l 
Derme, 356 

Désensibilisation aux drogues adeiietives, 31 


Déshydratation 

effet de l'ingestion d'alcool, 4 34 
et hypertonie du TEC (liquide 
extra cellulaire), 449-440 
Desmosomes, 4Ê 
du muscle cardiaque, Ml 
Désoxy hémoglobine, 387 
DHEA (déhydroépiandrostérone}, ütù 
et sécrétion du pl a ce ma, 618-62Ü 
hypersécrétion de, 447-148 
rôle dans le vieillissement, HZ 
Diabète insipide, 450, 567 
Diabète non-insu lino dépendant, 563 
Diabète sucré 
de type 1, 350. 568 

de type I|, 568 

Diahétç (sucré). 3 167-570 
acidose métabolique dan? le, 460-567 
complications â longue échéance:, 

568-569 

effets aigus du manque d’insuline, Schéma 
des, 570 

VI métabolisme des glucides, 567 
et métabolisme des lipides. 567 
et métabolisme des protéines, 567-568 
et obésité androïde, 417 
plasma glucose concentration and, 4.20 
traitement dit, 568-569 
irans|Ktr[curs du glucose, 57- ïùl 
types de, 567,. 368 

Dialyse péritonéale continue ambulatoire. 
Voir Dialyse 
Dialyse 

dialyse péritonéale ambulatoire continue 
hêm «dialyse, 43 4 
Diapason, 166-167 
Diaphragme Voir Guntracepiifs 
Diaphragme, 368-369 
et vomisse tu enU 1 , 479 
muscle inspiratoire, 37’ 1 
Diaphyse, 543 
Diarrhée 

et acidose métabolique, 460 
et intestin grêle, 101-502 
et intolérance au lactose, 495 
Diastole, 115 

et circulation coronaire, M5 
souffle diastolique, 258 
Di encéphale, 11 % 123 
DifFërentiation sexuelle, IES 
erreurs de, âfiS 
□illusion nette, il 
et loi tic la diffusion de FicK, 52 
Diffusion. IL Voir Capillaires 
comparaison au transport actif, 51 
et échanges gazeux pulmonaires, 384 -386 
et transport membranaire, üû 
facilitée, H 
loi de Fick, 52 
Diffusion 
facilitée, :5Z 
simple, 51 
Digitaline, 112 


dans l’insuffisance cardiaque, 261 
Dhiodotyrosine (DIT), 548-550 

échange ; transport gazeux ; cceur 
Appareil respiratoire 
combiné à l'hémoglobine, 318 
dans le plasma, 316 
diffusion dans les capillaires, 293 
et capillaires systémiques, 386-387 
et chémorécepleurs centraux, 398- 3 99 
et air alvéolaire. 384-365 
et centre respiratoire, 123 
et cycle de l’acide citrique,, 27- 29 
et homéostasie, Z 9 
et mal aigu des montagnes, 394 
et placenta, 631 

et saturation de l'hémoglobine (%Hb), 3 90 
dissolution du, LU 
et ventilation, 398-399 
système-tampon de l'hémoglobine, 417, 
AH2 

Diploadie, 584, A Ht 
Dlstccbarldcs, A- 12 

dans la bnrdure en brosse de l'épithélium 
de l'intestin grêle, 495 
digestion des. 496 

Discrimination, Pouvoir de, Voir Kéccptcuis 
2,3 ^h^phosphiAglym'iit » J (BPG) 
acclimatation a Miiiude et, 394 
effet sur la courbe de saturation de 
l'hémoglobine, 393-191 
ni«|ur intercalaire, 2 - >-24 v. 

Dissolution du caillot 
drogues capables de, 125 
et accidents vasculaires cérébraux, 11 -1 
Distension 

constipation and, 1Ü5 
duodênalc, 179 

gastrique ci évacuation de l 1 estomac 
Lines tfnak et intolérance au lactose, 495 
rôle durant la phase gastrique de La 
sécrétion de l'estomac, 483 
Distension 

de ta vessie, 436-447 
des artérioles, 287-288 
des poumons, 370-371, 396-397 
du muscle tisse, 234 
du muscle squelettique, 211 225->2 26 
Diurèse aqueuse. 434 
Diurétiques, 4iB 

Divergence des rayons lumineux* 153-154 
Divergence, 22 

Division cellulaire, V- 21- A -28 
méiOSe, A-25- A-27 
mitose. A-25 
mu tarions, A-27 A 38 
Dominanoe sympathique, I S 7 
situations de. 189-190 
Dormeurs et receveurs universels àt sang, 
111 

Dopage pa r le sang, 120 
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Dopamine 

COOTUM inhibiteur de la prolactine (PII 1), 

633 

comme ncuroiransmeUeur, 66 
dans. 3a maladie de Parkinson, 91^ L2l 
et cocaïne, 91 
et émotion, 121 

groupe respiratoire dorsal, Volt Centre 
respiratoire 

Double Couche lipidique de la membrane 
cellulaire, ±± 

importance de la solubilité dés substances» 
5fl 

rôle de là, -16 
Double iiaiwn., A-1 1 
Douleur, 149- l ) ii- Voir Analgésie 
chronique, LM 
et acuponcture, l 50. Lïl 
Douleurs menstruelles, 6Q9 
prostaglandines et. 5SÛ 
Down's syndrome, 602 
« Down régulation » des cdlules-ables + ‘il! 
Drogues psychoactives, 137 
Drogues. Voir Chimiothérapie 
absorption dans la bouche, 473 
absorption par la peau, 356 
antidépresseurs» 121 
calcium bloqueurs et lonction cardiaque, 
351-252 

élimination par le système de sécrétion 
des allions organiques, 424 
et barritTe hémato-encéphalique, IM 
et placenta. 6 5 5 

et transmission synoptique, 91-92 
excrétion renale, 
itttiuLi nosuppressives, I 
médicaments apparentés a l'aspirine. Lia 
médicaments dissnlvam le caillot, 125 
pour la traitement du diabète, 568 
psychoactives, 1 21 
vomissement et chimiothérapie, 473 
Duodénum 

absorption, 495 

arrivée de la hile dans le, 489 

constituant du tube digestif, 467 

dans 1 ensemble des hormones, Ml 

et évacuation de l'estomac» -177, 478-479 

hormones .sécrétées par le 47R 

segmentation, -'H 
Duree de la contraction 
muscle cardiaque» 252 
muscle lisse» 234 
muscle squelelique. 3 S \ 

Dynorphine» 1 n 
Dyslexie, 122 
Dysménorrhée. 609 
Dyspnée, .393, 39^ 400» 4HH.1 
Dystonie, JÜS 


E 

Eau (H 2 0) libre, 
excrétion rénale, 4 )4 
hyperhydraiion, 450 

importance pour l'osmolarilé du L1C, 449 
importance pour le bilan hydrique, 450- 
±51 

Eau dans l'organisme (H-.Q'1, 424 VolrBilan 
de l'eau ;Eau libre ; hormones 
hydrophiles ;Reins ; Osmose ; Soif ; 
Réabsorption tubulaire 
dans la chaîne de transport des électrons, 
2fi 

dans la salive, 47.2 
dans les fèces, 451, 504 
déficit, réabsorption en réponse au» 432 
eau du plasma, 3l5°3lô 
excès, réabsorption en réponse à L 
432-433 

gradient osmotique de la médullaire 
rénale, 427-429 

hormone antidiurelique et, 42 u —ü 538 

hydrolyse, rûle dans la digestion, -ôri 4<-~ 
hypertonie, 427 
hypotonie, 427. 450 
intoxication par l’eau, 450 
eau provenant du métabolisme, ±51 
isotonie, 427 

peptide natriurétique auriculaire, 418 
perte par l'Appareil respiratoire, >66 
réabsorption du sodium (Na + jet, 4,2 L 
503-504 
répartition ,443 
tonicité d'une solution, 55 
variabilité des apports, 444 
Eau produite par le métabolisme. ±11 
Echanges gazeux, 383-387 
Altitude, effet de L 394-395 
dans les capillaires capillaires, 386-387 
dans les capillaires pulmonaires, 384-386 
dans les poumons, 367-368 A63-38~ 
dans les tissus, 386-387 
diffusion nette de Foxygène {Ü 2 ) f 387 
diffusion nette du dioxyde de carbone 
(C0 3 ), 387 

du gaz jtivéûlûine, 384-383 
échanges gazeux anormaux, 386 
gaz du sang anormaux, 392- V>4 
rôle de la différence de proton partielle, 
384-385, 386 
schéma des, 385 
Éicosanoïdes, ? ; >6 

Écoulement du sang dans un vaisseau, 276 
Écoulement laminaire. 258 
Écoulement passif de courant. ZI 
Effecteurs, il 
dans tare réflexe, 1 3B 
et récepteurs nrascarinlques des 
effecteurs, 191 
organes. 1lfl 

Effet détergent Voir Sels biliaires 
Effet placebo, 1 51 


Éjaculation, 594, 396, 599 
contenu deu sperme éjaculé, 599 
émission, 599 

rôle d'un réflexe spinal, Lll 
volume éjaculé, 599 
Éjaculation 
phase d'émission 
phjL'-.i.' d'expulsion. 599 
Élasticité des poumons, 1 ~7 
Ëlastinc, 5* ±H 
de la paroi artérielle. 281) 
du derme, 356 

du tissu conjonctif pulmonaire, HZ 
ÉkcirocardiogramitiË (ECG), 251-233 
dérivations, 23 3 

et événements du cycle cardiaque, 

253-254 

ondes de L 153-254 
espace PR, 25 ± 
intervalle TP. 2 >4 
onde R 253-254 
onde ORS, 253 
onde T, 253 
segment , 254 

utilisation pour le diagnostic, 135-255 
Ëlcctroencéphalogramme (EEG)„ LM 
dans le sommeil, 134 
plat (mort cérébrale) 

Électrolytes, A-7 
excrétion dans l’urine, 414 
E lectromagnéliq uc 
spectre, 153 
Électron 

chaîne de transport» 23 
couches concentriques, A ? 
liaison cavalerie, A 4 - \ 5 
nuage d’, A-l 

Elément contractile du muscle, 317 
Élément de réponse aux hormones (HRE), 

10CMP2 

Élément élastique en série du muscle, 2 17 
Éléments chimiques, AJ 
caractéristiques des, A-2 
équations équilibrées, A-ô 
ÉlèphantiasiSs 22E 

Elimination.Voir Reins. Produits de déchet 
des hormones, 532 
et homéostasie,, 8 
par les cellules, 2 
Émail dentaire, 472 
Embolie» 26.' - 325- '!, 26 
Embryon» 584 
Emétique, 479 . 4SI 
Ëmmétropie, 157 I 48 
Emotions 

et hypothalamus, 125, 542 
et ménopause. 610 
et motilité gastrique, 479 
et obésité, 416 

et récepteurs de la douleur, H9 
et système Uiîlbiquc, J_26 
et ulcère peplique, 485 
et vomissement, 479 
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phéromones, LfiÛ 
rôle de ncu retransmetteurs, 121 
Emphysème 

ci échanges gazeux, ü 386 
et obstruction des voies aériennes, 

176-477 

Émulsion Lipidique, 491 
Enclume, 168. .1.76 
Endocytose par nmernrfdlalre d'un 
récepteur, 25 
Endocytose, 39-60 
types d', 25 
Endomètre, 609 

blastocyste, implantation du + 613^-613 
Endorphines, L5H Voir endorphines 
Acuponcture, et endorphines. LU 
Endos hé] iales, cellules 
de la paroi des capillaires, 291 2 A' 1 . 
des artérioles, sécrétion des.. 2.S3-2H7 
rôles, 2B7 

Endothéline. MéW 287 
Endothélium, 245 
Énergie thermique, 112 
Énergie 

chaîne de transport des électrons, 22 
de l'ÀTP (triphosphate d'adênosinc), 12 
en condition aérobie, 29 42 
et cycle de l’acide cil tique, 21 
et glycolyse, 22 
Engelures, 322 

Enjambement, ^oir Chromosome 587,, A -'6 
Lnképhalines, l50 
Emérogassroncs, 478 
Entéroki rase, 486-487 
de la bordure en brosse, 495 
Entrai ncmerl des rythmes endocrines. 531 
Environnement, facteurs de E 
et alimentation, 516 
et horloges biologiques, 526 
œstrogènes dtf oOA 
rôle dans la croissance, 543 
Enzyme rie conversion de l’angiotensine 
(ACE), llü 

médicaments inhibiteurs, 418 
Enzymes Oxydant s,Vbir PeroxYsomcs 
Enzymes pancréatiques, 486-487 
amylase, 486. 487 
enzymes protéolytiques, 486 487 
et digestion dans l'intestin grc le, 4*43 
lipase, 486, 487 
Enzymes, A-ft 

de Da membrane cellulaire, dû 
des lysMomes, 21 
des mitochondries, 22 
des péroxisomes, 2û 
digestifs, propriéiees résumées 496 
du cytosol, IL 33 
du pancréas. 486-487 
ellet des variations du pH, 455 
hydrolytiques, ü. 966 
oxydants, 2É 
Eosinophiles, 11 o, 32V 


Activation par des lymphocytes T 
auxiliaires, 350 

facteur chimiotactique des, 334 
rôles. 328 

Épendyme, cellules de l\ L13 
Épicarde, 245 

Épiderme, 455-416 Voir Cellules de 

granslein ; Cellules de Langerhans ; 

bératLnocytes 

cellules spécialisées de E, 356-357 
Épididymc, 584, 594 
rôle, ws, Mi 
situation, 394. 5% 

Épilepsie. 1 23 
Épiphyse, 518, 536-537 
et puberté, 594 

hormones produites, généralités, 535 
Epiphyse, 543 
Épithelial, tissu. 2 
de l'estomac, 5 

jonctions étanches du, 48 19 
Epithéliales, cellules 
de li inuqucusc digestive, 46 
de la muqueuse gastrique, 1S1 
des villosités de l'intestin grêle, 997 
Équation Je Henderson-HassdbaLch, a-30 
Équations chimiques, A-5-A-6 
Équations équilibrées, A-6 
Équilibre acido-basiquc, 442, 453—461 
chimie de V, A-l'i-A-Ao 
déséquilibres, 460—461, .- 3 3-A- 36 
Cl appareil RSplTItliOlR, 4 iB 
Ulustniions schématiques, A-34-A-3 $ 
rôle des reins, 406. 4 38-160 
systèmes-tampons chimiques, 456-458 
Equilibre. Kùle de l'appareil vestibufaire, 
172-175 

Équivalent énergétique d'O^, 513 
forasi stratus, 

Érection. 5Q7 569 
centre médullaire. 597 
dysfonction érectile, 598-599 
réflexe â\ 59 , -168 
rôle du monoxyde d'azntc {NO), 287 
Erylhroblastose foetale,. ii3 
Érythrocytes, 314, 31 7 321 . Voir Groupes 
sanguins 

absence d'organites, 318 
absence de noyau, 318 
anémie fakddrme, 320 
anémie, 3)9 320 
constituants des, 3 1 6 
dans le caillot, 323 
dopage par transfusion 3 20 
forme dés, 317 

hémoglobin dans les, 31 7-318 
numération, 328 
polycythémie, 326 321 
remplacement parla moelle osseuse, 318 
rôle dans la viscosité du sang, 2ZZ 
Éryihropoièse, 318 
dans l'anémie nutritionnelle, 319 
polycythémie primaire, 32. I 


polycythémie secondaire, 211 
rôle tic Éérythrppuiéiiné rénale, V1B-319 
Érythropoïétine 4e synthèse, 320 
Érythropoiétine, ^ 18 31 A 535 
érythropoiétine de synthèse, 319 
et dopage, 326 
production rénale, 966 
Espace mort anatomique, 380- 38 1 
Espace mort 
alvéolaire, 383 .384 
anatomique, 382-383 
Estomac, 3 ^ 47 i-48.lV. Voir Chyme ; Suc 
gastrique ; Vomissement 
absorption de ! evacuarior, 17 2 4 79 
absorption de Sa sécrétion. 48.' -8-j- 
alcool, absorption de É 486 
anatomie, 476 

aspirine, absorption de L 486 
barrière muqueuse de E 485 
brassage du chyme, ■476-};' 1 
mucus, 481—482 

protection de la muqueuse gastrique, 
484-485 

brûlures d'estomac, 47 i 
cryptes, 961 

dans le vcmiissement, 479 
défense contre les germes, L>7 
évacuation de \\ 47T-4V9 
sécrétion de gaslriue par, 482. 14 3 
gastrine .généralités 3 65 
glandes, 486-4.64 
place dans te tube digestif, 467 
réflexe eiuérogastrtquc, 478 
relâchement, 476 
rythme électrique de base, 476 
sécrétion d'acide chlorhydrique, 981 
sécrétion du facteur intrinsèque, 482 
sécrétion du pppslnogèiK, 4M 
sécrétions 480 - 482 
stockage des aliments, 9-76 
ulcère, 485 

vitesse d’évacuation, facteurs de la, 

477-478 

État postprandial, 56-.. 5h6 . 3 70—571 

État stable, il 
Eternuement, 357 
et incontinence urinaire, 437 
Ethique 

et recherche sur les cellules-souches, I 
et traueitKttt par l hortiioiii somatotrope, 
547 

Élrier, 168, 176 

Fenêtre ovale et, iM 
Eupnétr, 363 

Évaporation, cl perte de chaleur 520 
Evénement déclenchant 
comme cause de modification du potentiel 
de membrane, Z2 
du potentiel graduel. Z2 
Excitabilité neuromusculaire; 573 

Excitables, tissus, 61, U_ 22 

Excitation au cours du rapport sexuel, phase 
cl' 597 
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dans Le sexe féminin, 599 
dans Le sexe masculin, 397 
Excitation du coeur, Voir Coeur 
Exercice aérobie, 12 
CI énergie, 29-12 
et phosphorylation oxidative, 319 
Exercice anaérobie, 29-3'J. il 
et glycolyse, 22û 
Exercice d'endurance- 
débit cardiaque dans L 259 
phosphorylation oxidative, 219 
Exercice. Voir Exexcice aérobie ; Exercice 
anaérobie ; Exercice d'endurance ; 

.a forte puissance, 22 
dopage par Le sang, 12Û 
comme cause d’acidose métabolique, 460 
consommation d'oxygène (Cy pendant la 
récupération, 220 

consommation d'énergie au cours de F, 
513 

débit cardiaque au cours de L 2 19, 286 

et acclimatation, 449 

el diabète sucré, 56S 

et douleur, L3Q 

et perte de liquide, 44 e ! 

cl tempérai ure, 449 

et vols spatiaux, 294 

insuffisance d'exercice dans L'obésité, Üfi 
résistance des artérioles au cours de, 28 > 
Exocytose, 24. 24. 6ü-ft I 
Enophtalmie, 552 
Expiration active, 373. 375 
Expi rai ion forcée, 171, 375, 380 
Expiration, 171, 174 
dans les bronchopneumopathies 

chroniques obstructives, 3 TL 
expiration forcée, 371, 375 
Expiratoires, 
muscles, 171 
neurones, 196 
Expression. Voir Langage 
Extrasystole ventriculaire, 249 

F 

Facteur d’activation plaquettaire (PAF), 
Facteur de croissance des lymphocytes B, 
145.349 

Facteur Hageman, 324,125 
Facteur inhibiteur de La migration des 
macrophages, MS 
Facteur intrinèque 
anémie pernicieuse el, H 9 
rôle dans l’absorption de la vitamine B^» 
4fi2 

sécrétion par leu cellules pariétales, 481 
Facteur Rh, 343-344 
Facteur X, 323=224 
Facteur XIL, 324,125 
Facteurs de croissance de type insuline 
(IGF).Voir Somatomédine 544 
Facteurs de signalisation des gènes, A-2 7 


Facteurs protéiques stimulant et inhibant la 
croissance des nerfs, LO 
FAI> (flavjnc adénine dinucléolidc), 29 
FÀDH 2 dans la chaîne de transport des 
électrons, 29 
Faim, 514 

Faisceau de His, 247 

Faisceaux ascendants dans la moelle, I 

Faisceaux dans le système nerveux central. 

m 

Faisceaux descendants dans la moelle 
épinière, 13h 
Fatigue, 214 
et glycolyse2C 
et hypothyroïdie, 551 
Fèces. Voir Diarrhée 
bilirubine dans les, 492 
constipation, 5ü3 
contenu en eau, 451, 504 
flLminartMi. 4t)i 

mouvement de masse du côlon, 502-503 
stéatorrhée, 4B7 
Fécondation 

el chromosomes sexuels, 5&7 
modalité. 612 
Féminisation, 5H8 
Fenêtre ovale, 12ft 
ci discrimination du timbre, LO 
Fenêtre ronde, 169, 17fi 
Fer 

absorption dans l’intestin grêle, 301 
anémie par manque de fer, 319 
besoin des bactérie* en fer, 333 
dans L'hémoglobine, 31 T-VIS 
endocytose spécifique du, 21 
transport par des protéines plasmatiques, 
iLZ 

Fertilité 

période de fertilité 611 
râle du volume et de la composition du 
sperme, 599 

Fibre préganglionnaire, l 86, 192 
Fibres adrénergiques, ÜËft 
Fibres afférentes, 111 
des nerfs rachidiens, 136-13 7 
Fibres blanches du muscle squelettique, 221 
Fibres de Furkmje. 247-249 
comme foyer ectopique, 249 
rôle dans I excitai ion ventriculaire 
Fibres efférentes, 11! 

des nerfs spinaux, 1 36-1 37 
Fibre* extrafiisales, 225 
Fibres musculaires rapides, 220-22 I 
Fibres musculaires squelettiques 
adaptation, 221-222 
ATF (adénosine triphosphate),mode de 
production, 219-220 
atrophie, 223 
charaetéristiques, 221 
créatine phosphale,eomrn.e stock d'énergie 
119 

fibres glycolytîques, 221 
fibres oxydatives, 221 


glycolyse, 219-221 
hypertrophie, 222 
inILuence de Sa génétique, 221 
phosphorylation oxidative, 219 
EuSlusléronc,inllijuncc de La 223 
types de, 230-121 
récepteurs musculaires, 225 >27 
vitesse de contraction, 22Ü-221 
Fibres myélinisees, B3-85 
conduction MaliaUnn*, Ü2 

Fibres rouges, 121 
Fibrillation du coeur, 243 
Fibrille. 323 
Fibrinogène, 123 
Dans le sperme. v : 2 1 
Fibrinolysinc. 5Ê5 
Fibroblastes, 4fb 267, 325 
du tissu cicatriciel, 333 
Fibronectine, 4b 
Fibrose pulmonaire, 277 
effet sur les échanges gazeux, 3B6 
Fièvre, 523-524 

pyrogêties endogènes, 131. 523-524 
rôle de l'interleukine L 345 
Filaments épais, J ti4 
du muscle lisse, 22b 
glissement des filaments, 207 
myosine comme constituant, 204-206 
ponts d’union. 207-208 
structure, 206 
Filaments fins 

aciine,coinine constituant 206-207 
composition, 20 7 
du muscle cardiaque, 113 
glissement des filaments, 507 
longueur optimale (] 4i )et, 217 
Filaments intermediaires, 34. 13 
contrainte* mécanique* et, 17 
dans Se muscle lisse, 228 
Filariose. M 

Filtration glomérulaire, jQS^ j0£, 410-4 H 
artérioles afférentes, 413 
clairance plasmatique et, 425—427 
contrôle de la, 412-411 
débit filtré (DFG), 412=414 
effet du réflexe des barorécepteurs, 413 
filtration du sodium (Na + ), 447-^448 
forces agissa n t su r, 411-412 
pression artérielle, effet de, 41.3—414 
pression colloïde osmotique du plasma, 
±12 

pression dans les capillaires, 411-412 
pression hydrostatique dans la capsule de 
BowfEUtïl, 41 2 

pression nette de filtration. 412 
Filtration rénale 
fentes de filtration, 411 
fraction ftliée, 427, 427 
quantité fil trée, 41 9 
Flagelle, 

du spermatozoïde, 16. 592 
micratubules dans le, 34 
Foetus dans le sac amniotique, ôL4 


Copyrighted material 


1-14 


Index 

































I 


Foie, 467. Voir Bile 
anatomie, 490 

cycle emérohépaùque, 49CM92 
débu .sanguin, 489 
détoxification par, 489, IfB 
dopage par les stéroïdes, effets délétères 
222 

et cholestérol sanguin, 369 
fonctions, 4HW-4B9 
hépatocytes, 4RB-4S9 
hormones produites, généralités lia 
inactivation des hormones, 532 
lipides, apport an foie, 501 
lobules, 489 

rôle dans la synthèse des protéines 
plasmatiques, 3 t7 

rôle dans le métabolisme énergétique, 504 
schéma Je la vascularisation, 489 
sinusoïdes, 489 
stockage du glycogène, Ü 
système nerveux autonome, effets du, ISM 
Follicule de i ovaire, 547—548, 601—602 
de De Graaf, flQ5 
celluks folliculaires, 6 i\ !■ 
développement» ÛIM 
pendant la phase folliculaire, htl 1 
lollicEe préovuiatoire, 805 
follicules primai tes. 601-602 
folÜcuks secondaires, 602 
vue au microscope électronique, 80 > 
formation du follicule mature. nQ5 
ou follicule secondaire. Voir follicule de 
l’ovaire 

OU follicule tertiaire. Voir Follicule de 
l’ovaire 

ou follicules de la thyroïde, 547-548 
cellules folliculaires, 547-548, 548 550 
Fonctions végétatives, ] I > 

Fongicides, 800 

Force active, Voir Transport membranaire 
Force passive dans le transport 
membranaire, 5Q 
Formation réticulaire, 132 
Formule pondérale, A-6-A-7 
Fovéa, LM 
Foyer ectopique, ^48 
Fragme n t de 1 Uteo ri a Fan t igè ne ( Fa b), 
317-318. Ifofr Anticorps 
Fréquence cardiaque 
bradycardie, 255 
contrôle, Mil 
dcternûilants. 303 
effet du système nerveux 

parasympathique, >80-.361 
effet du système nerveux sympathique, 
260—261 

effet sur le débit cardiaque, 253 
tôle du noeud sinisai, 259^280 
tachycardie. 215 

Fréquence du potentiel d'action, Mi 
Frisson, 5 ?fl='5 21 
et fièvre, 534 


Froid 

et sécrétion de l'hormone thyurcotropc, 

Frisson, 522 
gelures, 522 engelures 
homéostasie, exemple de, B 
hypothermie, 522 
hypothyroïdie, 551 
réponses au, 522-523 
Fructose, 466 

FSH (hormone folliculo-stimulante), 534 
effet sur les cellules de Sertoli, 1MJ 
effet sur lés testicules, 393-184 
effets, généralités 53B 
ei corps jaunt, 
cl cycle ovarien. 606 
et ovulation, 6P7^ftrt8 
pendant la. phase folliculaire. 606 
rôle (lans la spermatogenèse. 593-59-^ 
Fuite valvulaire, >58 
Fundus de T estomac, 475 
Fuseau musculaire, 221 
rôle du, 226 


e 

GARA (aride gamiïia-amiiiobuLyrique] 
astrocytes et. 112 
comme neurotransmetteur, BIS 
toxine tétanique el, M2 
Galactose 

absorption dans l'intestin grêle, 499 
digestion du, 468 
Galien. 22M 
Gamètes, 583, 5M5 
Gaméiogenfcse, 583, jB ■>. 587 
arrêt â la ménopause, 610-611 
comparaison enlrzt les deux sexes, 602 
dans le sexe féminin, 601-602 
dans le sexe masculin, 584, 591-591 
Gamma globulines, 517 
Ganglion rachidien, LU 
Ganglion, 06, 164 
Ganglion de la racine postérieure, lin 
Ganglions lymphatiques, 297 
Ganglions prévertébraux sympathiques, LM 
Gangrène, 569 

Gamine, 477-479. 5114, 131 

réflexe gaslrocoliqme. 502-503 
sécrétion, rôle des protéines, 4R3 
Gaz intestinal, émission de, 504 
Gènes 

activation par les hormones lipophilcs, 

100-102 

ADM( acide désoxyribonucïëique)ct* A 17. 

A-24-A-25 

nmirôle de Pexpression des, A-74-A-75 
Génétique 

emphysème, génétique de V, 178 377 
hémophilie, 336 
obésité, 51.6 

protéines d’horloge el, lid 
rôle dans la croissance, 543 


type de fibres musculaires et, 223 
Génie génétique ei hormone somatotrope 
547 

Gerçure, 356 
Gestation, Voir Grossesse 
Phases de la, 619 
GH. Voir Hormone de croissance 
GH1H (inhibine de Ihormonc somatotrope), 

32Ü 544-545 
G h réline, 514-515 
GllRII (growih hormutie-releasing 
hormone), >49, 544-H > 

Gigantisme, 546 
Gland du pénis, 597 

Glande mamtraite. Voir Seins ; I-UcLtihjii. 

Glande piioitairc, Voir Hypophyse,, 

Glandes bulbourétrales, 584, 593 
siège et rôle, 596 
Glandes de l’estomac, 4SI 
Glandes exocrines, 3-4 
canal excréteur, i 
de l'esinmac, MBJ 
de la muqueuse digestive, 467 
dt la peau. 356 

effets du système nerveux autonome, IBM 
Glandes- Lacrymales, 1 5 1 
Glandes pylorlques. 48 1 
Glandes salivaires, 46 .■. 1 7 1 
effets du système nerveux autonome, IBM 
Glandes sélracées, 356 
Glandes sexuelles accessoires masculines, 

584 

Glandes sexuelles accessoires. 583 
formation du sperme. 5M1 
rôle, 595 

Glandes s-udo raies, 356 
da ns la réponse tic fuite ou combat, HMD 
système nerveux autonome, effets du, IBM 
Glandes surrénales, \ 90, 528. 552-560. Voir 
caiécholamlnes ; DHEA ; 
glucocorticoïdes : minéralocorticoïdes 
anatomie, 55.3 

insuffisance surrénale, 757- 458 
Glandes, généralités, 3 
Glauconie, 1 32 
Glissement des filaments 
comme tapis roulant, iû 
dans le muselé lisse, > >9 
dans le muscle squelettique, 107 
Clobine. 317 

Globule polaire secondaire, 602 
Globule polaire 
premier, 602 
second 

Globules rouges. Voir Erythrocytes 
Glomérulaiies, capillaires. 907 
parois, 4l 1 

pression dans les, 411-412 
Glomérule, 1 79 , 407 

lll Ira lion du sodium. 447 
vue au microscope électronique, 409 
Glossopharyrgé, nerf,, 122 
Glotte, 4M 
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dans le vomissement. ±29 
Glucagon., 334 
action sur les lipides, 521 
action sur les protéines, SU 
action sur ksglucidcs, SI 
en phase digestrive, 571 
interaction avec l'insulin, 57 1-572 
Glucides de 3a membrane cellulaire, 
comme marqueurs du soi, 46-47 
Glucides, A-Lû 

absorption dans Hoïestim grêle, 1-98 499 
catabolisme, 562 
composition chimique, A-10 
digestion dans le corps de l'estomac, 186 
digestion dans bordure en brosse 
intestinale, 495 
digestion des, 4M. 49b 
digestion par l'amylase pancréatique, 4S7 
et diabète, 567 
et glucagon, 171 
et insuline, 565 
glucides de la membrane, ±5 
stockage des, 563 
types de, A-lfl 

Glucocorticoïdes, 553. Voir Cortisol 
dans l'inflammation, 333 
effet* métaboliques, 554—i 5 3 
Glucose, ML Voir Diabète, Insuline 
absorption dans l'intestin grêle, 499 
apport au cerveau. 1 14. 563 
clivage du mallose par la salive, 473 
cortisol et, 151 
dans le plasma, 31 6 
digestion, 466 

cl traitement du diabète, 569 
forme absorbable des glucides, 466 
glucagon et, 571 
insolubilité dans les lipides, 50 
insuline et, 165 

peptide insulinotrope dépendant du 
glucose (GIP), 505 555, 5h6 
réabsorption tubulaire, 419- 4 > l 
rôle dans la satiété 515 
seuil rénal, 420 
stockage du, 56? 
stockage temporal re du, 445-444 
transport maximal tubulaire (T. m ), 
419-420 

transport par diffusion facilitée, 51 
transporteurs du (GLUT), 565 
Glutamate 
astrocytes et, ill 
comme neuroLransmetteurs, 88 
dans les accidents vasculaires eérbraux, 

m 

en saveur d’uma mi, 111 
Glycérul. 163 
Glycine, &Ë 

Glycogène, 561, A*LL Voir Glycogénèse l 
G lycogénolyse 

dan* b réponse fuite ou combat, Ldi 

digestion, 466 

stockage dans le cytosol, 33 

l-tê Loden 


Glycugcncsèsc, 5M 
stimulation par l'insuline, 565 
Glycogénolyse, 561 
inhibition par l’insuline, 505 
stimulation par le glucagon. ■>. I 
Glycolyse, 22 

dans les Tibre* du muscle squelettique, 
21.9-220, 121 
faiblesse du rendement, 32 
GnRH (stimuline des hormones 

gonadotropes), Voir sti mu line des 
hormones gonadotropes (GnRH) 
Gotires, 552 

Golgi, organe tendineux de, 225. 227 
Gonades, 583. Voir Ovaires ; Testicules 
tionn€ines,génêralitê5 sur 515 
sexe gonadique, 587-538 
syndrome adréuogénital, 557 
Gonadotrophine chorionique humaine 
(hCG), G16-618 
Gonadotropine chorionique, 535 
Gonadolropines, 53S-539. 589. 

Gorge. Voir Pharynx 
Goût, U1 112 " 
cellules réceptrices, 122 
discrimination, 177 
produits goûteux, 127 
salive et, 471 
Gradation 

de la contraction du muscle cardiaque, 
22126M2M 

de la contraction du muscle lisse, ? 3 7-744 
de la contraction du muscle squelettique, 
214-217.223’ 129 
Gradient chimique, 51 
Gradient électrique, 52 
Gradient éleclrochïmique, 51 
Gradient osmotique médullaire, 427, 4 i4 
établissement du, 427-428 
Gradient thermique L 51 9 
GradientXdiiïérencc] de concentration, 51 
restauration par la pompe Na + —K + , TB 
Graisse neutre, 521 Voir Tissu adipeux 
Graisses, Voir lipides 
Grandes lèvres, 584 
Gransieln, cellules de, 356-357 
Granules cbromalhnes, 558 
Granulocytes 
classification, 337 
facteur de stimulation, 378 
lortctlOtlS, 329 
Granzymes, 

Gravité eir système veineux, ?(i9-3û i 
Gros intestin. Voir Côlon 
Grossesse. VoirPariurition ; Placenta 
bfastocyslc, implantation du, 613—615 
contraception, 615 , 616-617 
corps jaune gravidique, 603, 617 
diagnostic, antigène pour le 3 58 
durée de la, 619 
et facteur Eh, M3 
fécondation, 611-613 


gonadotropine chorionique humaine 
(h CG), 616-618 
lactation et, ô23 

modifications de l'organisme maternel. 

619 

oedème par compression veineuse, 2HË 
oestrogènes, rôle de*, <>1 9. 624 
progestérone, actions de la, 619. n.H 
Groupe respiratoire ventral, Voir Centre 
respira toi te 

Groupes fonctionnels des molécules 
organiques. Voir Molécules 
organiques 
Organismes, 2 -3, 6 
Groupes sanguins 
accident translûsionnel, 'A l- 343 
donneUrs/reLeVEUiS universels 54 5 
et immunité, 341 345 
facteur Rh, 343-344 
système ABO, 341-343 
Guanine, A-17 

Guanosme monophosphate cyclique 
(cGMP), 598-599 
Guanylate cyelase, 39!-; 

Gustation. Voir Goût 

y 

HjOr Voir EauCHjO) 

Haploïdie, 585. A-m 
Harmoniques du son, 167 
membrane, basilaire et, 121 
Harvey, William, 2213 
HDLs (lipoprotéines de forte densité), 
268-269 

DHEA (déhydroépiandrostérone), effet du 
traitement par, 55û 
Hélicobacter pylori, 399 
et ulcère de l'estomac, 483 
Hélicotréme, lüü 
Hématocrite, 315 
Hématopoïèse .schéma de L 327 
Hèmc Voir Hémoglobine 
Hémiplégie, 2)4 
Hémisphère cérébral droit, 122 
Hémisphère cérébral gauche, 122 
Hémisphères cérébraux, ) 16-4. ]7. I 22 
Hcmodialysc, 435 
Hémoglobine réduite, 387 
Hémoglobine .221 31 . -118. Voir Saturai ion 
de l'hémoglobine (%Hb) 
affinité du monoxyde de carbone (CO), 
■ 318. 391 

au niveau des alvéoles, 389-390 
au niveau des tissus, 390 
carbaminoh êmoglobin e (HbCO^), JÏÏl 
comme système-tampon, -57. 3 -5n 
courbe de dissociatiorVsalu ration d'Oj- 
Hb, 388-389 

eiïet sur la POj, du stockage d'O^ par G 
389-390 
hème. 317 
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liaison de l'ion hydrogène ion (H" ) t 31 S., 

451 

liaison de l'oxygène (0 2 ), 389-390 
liaison du dioxyde de carbone (C0 2 ), _±Û_L 
Hbérariort de r oxygène (Û 2 ), 190-391 
origine de la bilirubine, 492 
oxygène (0 ; ) lié à L 317-31 b, 387-391 
Hémolyse, 120 

et accident transfusionnel, M2^3j i 
Hémolytique, 
anémie, 320 
ictère (jaunisse), 49? 

I lémophjlic 326 
Hémorragie 

anémie par hémorragie, 320 

cause de choc circulatoire, 108-3(19 

complication de L'hypertension artérielle, 

3ÜI 

complication de 1 ulcère de l'estomac, 1H i 
conséquences ei compensation, 308—30Q 
êrythropoièse dans l^ 119 
vasoconstrlcdcmau coûts de L - il'-* 
Hémostase, 1 ld, IJ 1 -112 Voir Coagula lion 
du sang 

formation du clou plaquettaire, 127^32 1 
rôle du spasme vasçu laite, 12.2 
Hcntê, Voir Anse de 1 lenlc 
Héparine 

basophiles et, 129 
mastocytes et, 119 
Hépatocytes, -rMè—469 
Hering'Breuer. réflexe de, 196 
Hering-Breuer. réflexe de, 196 ■ Y\Y 
Hermaphrodites, il? 

oestrogènes de l'environne m ment, <>00 
Herpès, virus de L rôle dans l'athérosclérose, 
Zbü 

Hippocampe, T 20-130 
Hirsutisme, 551 
Histamine 

basophiles et, 119 

blocage des récepteurs i_l_L et H-2. 4H5 
comme neurol ransmeti e ur, SS 
dans l’allergie, jLU 

dans ritypeffsenshibtlité immédiate, 334 

dans rinllammation, lii 

effet sur les artérioles, ?67 

excrétion de, 423 

sécrétion par les cellules de type 

ctuénjehroma [line de l’estomac 
(HCL), 482 

stimulai ion par des sécrétions des 

phagocytes, VI3 

stimulation par descomposants du 
complément, 335 
Histocompatibilité 

complexe majeur d’histocompatibilité 
CMHO, 351 
définition, 35Q 
Historiés, A-LB 
I hstotoxique, hypoxie, V '< 1 
Homéostasie, 7=12 


comme un état stable dynamique, S 
grandeurs réglées pour le maintien de 1’, â 
pulsions hotnéosiatiquÉS, 127 
rftle des appareil et systèmes de 
l'organisme, 8- | 2, 9-1 ? 
rupture de L L5 
systèmes de contrôle, 12 S 3 
I lomocystèiné et athérosclérose. 266, 269 
Homonculus 
moteur, JL2Ü 
sensoriel, J19 
Ilorlogcbiologique, 316 
Hormone (ad ré no) corticotrope. Voit 1 ACTH 
Hormoneaniijiurciique, >13 'il: -338 
artèrioles. effet sur les, 26'- 1 
contrôle par l’hypothalamus, 431. 

517-518 

dans le stress, il 11 ~n h.'» 
diabète insipide, 430 
effet sur le nephron distal, 421 
effet sur le lubuk distal ci le tube 
collecteur, 431-434. 538 
effets, 538 

Équilibre hydrique et, 430-453 
et soif, 452-453 
hypotonie et, 4 >9 
pression artérielle et, 289, 453 
rôle dans la réabsorpüon de l’eau, 
429-434. 538 

stockage dans l'hypophyse postérieure, 
432, 537-438 

Hormone artidiuréliquc, Voir Vasopressine 
Hormone de croissance Voir Hormone 
somatotrope 

Hormone folIicttlo-siiinulame. Voir FSH 
Hormone somatotrope, 533. 313. 538, 
542-543, 544 

effet sur Ea croissance osseuse. 543-544 
effets d'anomalies de la sécrétion, 545-546 
effets indépendants de la croissance, 543 
et croissance des tissus mous, 543 
cl hormone thyroïde, >>9 
et mclabol isme des pro tcincs. 573 
ci métabolisme énergétique. 57?— >7 3 
et somatostatine, >64 
Cit vieillissement, 1 ï7 
excès, 146 

facteurs influençant la sécrétion, 545 
facteurs influençant la sécrétion, I igurc, 
5+5 

insuffisance, 54 m 

régulation de la sccrerion, 544-545 
stimulation des somalonoédlnes, >44 
trailemcni par STI I chez l'enFant, 547 
traitement par STH synthétique, 547 
1 Inrmone thyréotrope. >40- >42 
Hormone thyroïde, !&5 
axe hypothalamo-hypophyso- thyroïde, 
550-551 

effet calorigenique, 5511 

effel SUT ît çneur.. 1 >6 

effet sympalhomi inétique. 5511 


I 

élément de réponse aux hormones. 

100-102 

étapes de la sécrétion, >49-118 
métabolisme de base et, 513, 550 
rôle dans la croissance, 55Û 
siège des récepteurs à. 32 
système nerveux central (SNC), effet sur 
le, 550 

transport dans le plasma, QL 312 
Hormones c ortie osu rrétudes, 533 
Hormones gostndntestliiaics, 471,504-505 
Hormones hydrophiles, ^ >29- >30. Voir 
Catécholamircs ; Peptides 
dissolution dans le plasma, Û5 
et cAMP (moropliosphate d'adénosine 
cyclique), 92 
inactivation, 512 
localisation des récepteurs, 91 
mode d'action, 91 
synthèse des, 

système des seconds messagers, 96■ 1 00 
transport des, 91 
Hormones hypophysaires. 125 
Hormones hypophysioiropes. 540-541 
rëtrncdtnrôle négatif drs, 542 
Hormones li pop hiles. !ü_ 4."i > >■ 1 Voir 
Stéroïdes ; Hormone thyroïde 
mode (faction, ül 
siège des récepteurs, 91 
stimulation des gènes, i 150-102 
synthèse, Sü 
transpori, 91 

Hormones pancréatiques. Voir Glucagon ; 
Insuline 

ei métabolisme énergétique, ?6-1-565 
Hormones peptidiques, 91. >29 
inaciivatinti des, 532 
Situation des récepteurs des, 21 
synthèse des, 9 >-96 

système des seconds messagers ci, 9S-ioo 
Hormones sexuelles, 553, 556-556 Voir 
androgènes ; DH LA 
(déhydroépiandrostérone) ; 
cestrogèna 

IGI : (somatomédincs) et, 544 
secrétion excessive, 55) 

Hormones trophiques, 530 
de l'hypophyse antérieure, 536-539 
gonadoliopincp, 538-539 
I lormuacs, ± 93, Si. 9 >-102, i2H. 522. Voir 
I lançants individuelles 
activation des gènes par des, I i K >— 1 fl? 
analogue dé l'érythropuieime, 328 
antagonisme hormonal. ? 12 
attérioles, éffttî dhmrTnon-es sur les, 269 
dans k plasma. 316. >10-112 
de La médulosurrénale, JüÛ 
de La phase folliculaire, 606 
début de la sécrétion, 532 
du corps jaune. hP.K-fcnQ 
du cortex surrénal. 656-456 
du rant le cycle ovarien,, H >1 >-c-1 0 
effets régulateurs du métabolisme, > 
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effets sur L'utérus, 609-610 
et système des seconds messagers* 98= 100 
gastrointeslinales, 471, 478, 504-5Ü5 
hormones trophiques, 530 
hydrophiles, 93 

h ypo sécrétion and hypersécrétion, 5 W 
lipophiles, HJ 

mode d’action des hormones, 97-102 
participation à des réflexes, 119 
permissivité, 532—3 33 
principales hormones, 533-535 
principes de 9a communication 
hormonale, 95-102 
réflexes neuroendocrines, 531 
réirocotitrûle négatif, 531 
rôle dans l’ovulation, ftOft-ftOB 
rôle dans la lactation, 621-920 
rôle dans le métabolisme énergétique, 
572-573 

rythme elitadien, 531-532 
sécrétion par le placenta, 616-619 
synergie, 122 
synthèse des, 95 .97 

système porte h y po t ha la m o - h ypu p hysa i ne , 

541-542 

transport dans le sang, SI 
vitamine D en tant qu"hormone, 576 
vitesse de la réponse. Ml 
Humeur aqueuse, 1 52, T 64 
Humeur vitrée, 152. 164 
Humeurs dans l'organisme, 279 
Humidité relative, 520 
Humidité, 52ü 
Hydrogène, 

liaison. A- 7 , Voir Ion hydrogène 
Ion 

Hydrolyse, lûl 
dans les lysosomes, 22 
des protéines. A- 12 
réactions d\ M. 

rôle dans la digestion, 469-46? 
Hydrolytiques, enzymes, 22 
Hymen, 584 

Hypercalcémie, 573, 576 
Hypercapnie, 49 3 
Hyperémie réactionnelle, 2H5 
Hyperglycémie, 567- Voir Diabète sucré 
Hyperhydratation, 450 
Hyperkaliémie, 557 
Hypermétropie, 157-158 
Hyperoxie, 393 
Hyperparalhyroidle, 576 
Hyperplasie, 543 
Hyperpnée, 393 

Hyperpolarisation et potentiel de membrane, 12 
Hypersécrétion d’hormones, 532 
Hypersensibilité, Réaction d" 
retardée, 353, 355 

Hypersensibilité immédiate, Réaction d' 
353-355 

choc anaphylactique, 354 

et réponse contre les vers parasites, 3i~> 

médiateurs dans, 354 


symptômes, 354 

Hypertension artérielle, >06 308 
adaptation des barnrécepieurs, 107 
complications, 307-406 
dans l'obésité androïde, 517 
essentielle, 309 
et athérosclérose, 166 
et insuffisance cardiaque, 2td 
et insuffisance rénale, 439 
prehypertension, 308 
secondaire, 306 
Hypertension essentielle, 306 
Hyperthyroïdie, 551-552 
maladie de Graves-Basedow, 551-552 
goitre dans J2, 552 

Hypertonie des liquides de l'organisme 
du liquide cxtracellulainc, 427. 449-4 30 
lavage d'estomac, effet sur 478, 479 
solution hypertonique, 55 
Hypertrophie. 543 
I lypcrventiliilion, 393 
alcalose respiratoire, 460 
Hypocalcémie, 573 
PTH (parathyroïde hormone) et, 575 
Hypocapnie, 393 
Hypodenone, 356 
Hypoglycémie, 570-571 
Hyponatrémie, 557 
Hypoparathyroidie, 577 
Hypophysaire, 546 
Hypophyse antérieure, 52b. 537 
fonctions des hormones de L 539 
système porte hypothalamo-hypophysaire, 
541-541 

vue d'ensemble des hormones, 5 33-534 
Hypophyse postérieure, 528. 111 
généralités sur les hormones de Vj 5 33 
hormoneanlidiiiréliquc (Vasopressine), 

432, 537—538 

Hypophyse, ) 37-341. Voir Hypophyse 

antérieure : Hypophyse postérieure 
anatomie, 537 
lobe intermédiaire, 537 
Hypersécrétion d’hormones, 532 
Hypotension orthostatique (posturale), 308 
Hypotension, 306, 308. Voir aussi choc 
Hypothalamus, 1i >, 528 
Dans le contrôle dé l'activité du système 
neirveux autonome, IMl 
dans le stress, 560 
effet de la fièvre, 524 
effet de la leptine, 51.4 
et prise alimentaire, LZ5. 514-516 
généralités sur les hormones de 1\, 533 
hormone antidiurélique cl, 431,3 37-338 
mécanismes de la production et de la perte 
de chaleur, 522-524 
usmoneccptetirs ei soif. 452 
rôle dans le comportement, 125, 126 
rôle, 125-126 

sécrétion de somatostatine (inhibine de 
STH), 565 
Situai ion , 125 


système porte hypothalamo-hypophysaire, 
541-142 

température et, 1 25. 126, 510 
I lypothcrmie, 522 

I lypothyroidie, 551 
goitre et, 552 
obésité et, 516 

Hypotonie des liquides de l’organisme, 427. 
450 

solution hypotonique, xi 
Hypovem dation, 393 
acidose respiratoire et, 460 
Hypoxie, 392-393 
anémique, 394 
circulatoire, 394 
hisiotoxique, 394 
hypoxique, 394 

1 

[huprofènene, 333 
et ulcère de l'estomac, 485 
ICSI 1 (hormone stimulante des des cellules 
interstitielles), 134. Voir l.ïl 
rôle, 538 

Ictère, Voi r Jaunisse 
d’origine hépatique, 492 
hémolytique, 492 
par rétention 492 
lgt(immunoglobuline li) 
comme anticorps, 3 3 7 
dans l'allergie, 353 

dans l'hypersensibilité immédiate, 3 H 
et vers parasites, 355 
stimulation de la production par des 
lymphocytes auxiliaires T r 3 50 
IGF (irLsulin-hkc growth factors), >44.. voir 
Somacomédines 
IgG (immunoglobuline G) 
comme anticorps, 337 
renforcement de la phagocytose, 336 
Iléon terminal. 493, üiil 
Iléon 

absorption dans P. 495 
segmentation de L 494 
situation dans le tube digestif, 467 
Ilots de Ijingcrirans, 486, 564 Voir Insuline. 
Glucagon 

hormones des, généralités, 534 
Immunité à long terme, 342 
Immunité acquise, 3 30. 335-136 
mécanismes de l\ 343 
rôle des antigènes, 336 
Immunité cellulaire. 3 33, 345-346. Voir 
Lymphocytes ! 

Immunité naturelle, 329-3 3 >. Voir 
Inflammation 

amplification par les anticorps, 138 
cellules tueuses naturelles (MK), 334 
interféron, 131 ■ 314 
mécanismes de h 345 
système du complément, 334-335 
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Immunité par anticorps, il5 - Voir 
lymphocytes b 
Immuno-contraception, 617 
ltDmuaodjéftdcnoe. Voir Anomalies 
immunitaires 
Immunoglobulines, 118 
tnamunosuppTesseurs, médicaments Z 
Imperméabilité de b membrane cellulaire, 
SÛ 

implantation du hlasiocyste, 611-613 

Impuissance, MS-VlQ 

Induisions dans le cytosol, 1 5-14. 3 5 

Incontinence urinaire, 4 1 7 

Incontinence, 41V 

Index de masse corporelle), 1 I 

Inertie, 112. 

lnfa nrlns du myocarde,, 21:1 
Infarctus du myocarde, 2M 

activateur du plasminogène tissulaire 
(tPA) et, 1 

cause d’insuffisance cardiaque, 264 
complication de l'hypertension, 19/ 
dans ta maladie ihromboembolique. 

267-268 

évolution, 2M4-209 
maladie coronaire, 265 
Infarctus du myocarde. Voir crises cadlaque* 
Infection. Voir Bactérie ; Virus 
athérosclérose et, 269 
dans fulcirt de l’Estomac, 48 > 
dialyse péritonéale continue ambulatoire 
et, ±15 

diarrhée et, 502 
interleukine 1 dans V. 145 
macrophages et, 112 
température, rôle de la, 111 
Inflammation, 12 il-111 
application locale de chaleur dans _67 
Aspirine et, 113 
athérosclérose et, 269 
cortisol, effets antldnfkmimtDires, 
554-555 

dans la maladie des immuns complexes, 
116 

glucocorticoïdes, efïels 

antiLiillanmiatoircs, 555-556 
isolement de la zone enflammée, 111 
leucocytes, émigration des, ill 
macrophages résidents des (issus, 1 >0 
médiateurs de la réponse, 112-111 
oedème dans L 331 
o|i$oniiies, rôle des, 132 
perméabilité capillaire dans Vj 11 ) 
réparation des tissus, .111 
système du complément, rôle du, 115 
vasodilation, localisée, 110 131 
Information sensorielle, 145 
Ingénierie tissulaire, 6-7 
Inhibine de (GHfH), 54ÇL 144-545 
Inhibine, 535, 593 

sécrétion par les cellules de Sertoli, 591 
Inhibines, ill 

contrôle de b sécrétion des, 542 


de l'hormone somatiolrope (GHIH) T 540. 
544-545 

de la prolactine (PÏH), 540, 615 

de la sécrétion des hormones de 

Lhypohyse antérieure,, 54 H 543 
Inserlv. m du tOUSClê, 218 
Inspiration, 372-37 V 174 
Insuffisance cadLaque congestive. Voir 
Cardiopathies 

Insuffisance cardiaque droite, 2üî 
Insuffisance cardiaque gauche, Ztil 
insuffisance des val vas cardiaques, 158 
Insuffisance des valves. Voir Coeur 
Insuffisance rénale aiguë, 415 
InsufFisancc rénale chronique, 415 
Insuffisance rénale, 411-416 
acidose métabolique dans l’and, 460 
hypotonie dans \_, 450 
Insuffisance rénale (urémie), 415 
à insuline et diabète, 569 
d’iode de la thyroïde, 548 
mhihitcurp de la pompe à protons et 
ulcère, ûm 

musculaire et retour veineux, 294-300, 
1 Ü1 

respirai ortie et ittOUf veineux, 102, 101 
166 

Insuline, 514, 565-567, Voir Diabète sucre 
* down régulation * des récepteurs d\ 532 
agonisiez, 573 
choc insulinique, 171 
comme hcjrmone peptidique, iLi 
effet sur les glucides, 5Ê5 
effet sur les lipides, 5Q : ' 56:. 
e ffet sur les protéines. 566 
endocytose par rinlermétliaire d’un 
récepteur, 22 

et système nerveux autononte, 56-6-567 
excès d\ 570-571 
glucagon et, 171-572 
inactivation de L 532 
peptide tnsulinotrope dépendant du 
glucose (GIP). 3Ü5 
pompes à Insuline. 569 

poudre d’insuline Inhalée,, 569 
résistance à V, 568 

rétroaction négative avec le glitcagon, 
571-572 
satiété et, 515 

stimulus tic la sécrétion, 166-167 
transporteurs du glucose (GLUDet, 5£h5 
Intégrateurs, voir Centre de contrôle 
Intensité d'une onde. 1 >1 
IntensUé. Voir Son 
Interféron, 1 10., 111-114 
cancer et, 134 

surveillance immunitaire et, 351-352 
virus et, 113-134,149 
Interleukine lj 145 
sécrétion par l($ ItérâtinOCVtes,. 1 ' = - 
Interleukine I (II-1), 149 
Intemeurones, i 19- ) 11 
cellules gliales et, 1 1 1 114 


comparaison des types, !Ü± 

Intestin grêle. 491-102 
absorption de vitamines, 5P0-M1 
absorption des glucides, 4414-599 
absorption des lipides, 499-501 
absorption des protéines, 499 
PTH (hormone parathyroïde) et 

flbsoiÿtlon du calcium (Ca^). 

575 

absorption du calcium tCa J *).. 501. 575 

absorption du fer, U1L 

absorption du Sel (NaCl),, 498 

complexe moteur migrant, 994 

cryptes de LLcberkuhn. 498 

diarrhée et, 50)^502 

digestion dans L 3113 

enzymes pancréatiques. digestion par les, 

495 

importance de l'absorption et de la 
sécrétion dans Ml 
intolérance ati gluien, 497 
jonction iléoc-aecale, 494. 495 
malabsorption, 497 
microvillosités. Il 
motilité, 4*i 1-499 
mucus sécrété, 494- 495 
muqueuse, 495-496 
cellules épithélial es de surface, 481 
renouvdlemengt de la, 498 
place dans le tube digestif, 467 
PYY ll4H . production du. 5l5 
rôb dàtisl’absorptioit, J 95-49H 
enzymes de la bordure en brosse, 491 
sécrétions de L 491-494 
segmentation., 491-404 
surface d'absorption, 496—497 
villosités, 496-497 
intolérance au gluten, 497 
structure des, 497-498 
volume altsorbé par \_, ~t' I 
Intest in. Voir ; intestin grêle. Côlon 
Intolérance au gluten, 497 
I nullité. Voir Clairance plasmatique 
Envolai ion de Vutêrus, Voir Utérus 
Iode 

dans l'hypothyroïdie. 532 

goitres eu 552 

pompe des cellules thyroïdiennes. 548 
Ion hydrogène (H 4 ).Voir Equilibre acido- 

basique ; Syst ê tuc-iatn|k>n chimique ; 
pH, 

constante de dissociation tics acides, A- ) 1 
dans la cluilue de LriLiispori des électrons, 

m 

dans le cycle de l'acide eu tique, lu 
effet, sur les chéüaorécepteurs centraux, 

398-399 

et appareil respiratoire, 399, 458, A 31 
production endogène non contrôlée, 444 
régulai ion par les reins, 490. 458- 459, A- 
11-A-ll 

sécrétion par les cellule* pariétales, 461 
sécrétion tubulaire, 412 

lurfCT 1-19 
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sources. 455-456 

Sons organiques* secrétion des, Voir Reins 
Ions,, A 3 Voir Potentiel de membrane 
charge électrique des, ü2 
et polcfitkl d action, 76-76 
liaison ionique, . A - î 
Ioniques 

cellules canalaires. 486 
sécrétion d une solution aqueuse 
alcaline, 486, 4HT 

effets de la cholécystukiitine (Cf K ), 466 
eli'ets de la sccrcline, 4-SH 
effets du sysiéme nerveux autonome, Uü> 
enzymes digestifs du, 486-487 
insuffisance, 487 
représentation schématique, 487 
Iris. HL IM 

contrôle de U lumière entrant dans l'oell. 
152-153 

Ischémie du myocarde, 255, 265 
Isolan ts électriques, Là 
Isométrique, Voir Contraction 
lsoioniclté des liquides de l'organisme, 427 
Isoionique, Voir Contraction 
Ivresse des profondeurs, 3Ü5 

J 

Jéjunum, 467 

absorption dans le, 491 
Jenner, Edward, 34 1 
Jeûne, 164 
et glucagpn, 121 
Jonction iléocaecale, 494, 495 
Jonction neuromusculaire, 193 
acéiy khôl tire (AOi)dans la. HL Ldi 
acétylcholinestérase (AchE)dans la, 195 , 
La 1 

comparaison à Sa synapse, UH 
et venin de la veuve noire, 197 
maladies de la, iaz=L9fl 
plaque motrice, i 93 
rôle dans la contraction du muscle 
squelettique, Z (J 9 
schéma du fonctionnement, 196 
Jonctions communicantes, -19- 5;L 91 
du muscle cardiaque, 235. 245 
du muscle digestif, 466 
du muscle lisse unitaire, 242 
du myomêtrie. 620 
Jonctions étanches, 4-8 49 
de l'épi 1 Hélium digestif, 4RI.. 497 
des capillaires du cerveau, I 11-114 
protéines jonctionnelles 
Jonctions Ifuemellulafires, 4R-50 

Jumeaux identiques, 60 i 
Jumeaux, 605 


K 

K*, Voir Potassium (K*) 

Kératine, LL Lü 

cellules épidermiques productrices, 
156-357 

constituant de filaments Intermédiaires, 

31 

des follicules piteux, 356 
Kératinocytes, 356-337 
Ki local unes. "212 
obésité et. 516 
Kinines, Ü3 

activation par le système du complément, 

113 

L 

Lactase de la bordure en brosse, 495 
Lactose, 495 
Lactation, 584 
avantages. 625-626 
contrôle par l'hypothalamus, 125 
éjection du Lui . 626 
ocytocine et, 533, 624-625 
prépara don des fieins en vue de. 623 
prévention pendant la grossesse, 62 l 
progestérone et, 6 19 
prolactine et, 625 
rôle dans llovoluifon de L 62 5 
rôle de la tétée, fi24-625 
sevrage. 625-626 
stimulation hormonale, 623-626 
Lactoferrine, 332-333 
Lactose 

digestion du, 466, 495 
intolérance au, 491 
Langerlians, cellules de, 316-357 
I Jtrtyâge. Voir Parole 
Langage 
aphasie, T 22 
difficultés de La, L22 
dyslexie, 122 
compréhension, 121 
expression, 121 
Facilitation par la salive, 472 
rôle des cordes vocales, 367 
rôle du cortex cérébral, I2I-1Z2 
Langue. Voir Goût 
contraction des muscles de la. 2 ] R 
rôle dans la déglutition, 472 
Larmes, LU 
Laron, Nanisme de LQÜ 
Larynx, 367, 474 
Larynx, 367 

LDl_s (lipoprotéines de faible densité), 

26B-Z69 

rôle dans l'alhérosclérose, 266 
l,LC(liquide extraccllubirc fluide). Voir 
Bilan, concept de ; Bilan de L'eau : 
Reins ; Potentiel de membrane 
barrière entre LEC et UC, 445 
calcium. (Ca î+ ) dans le, 573 
du muscle cardiaque, 213 


écoulement par Les porcs capillaires, 295 
et contraction du muscle lisse, 230-91 l 
et Isotonie, H 
et pi nocyiose, 59- 61 
cl pool d'une substance, 44 3-444 
et sodium (Na + ), 4'16-417. 448—449 
hypertonie, 449- ] 39 
hypotonie, 450 

osmolarité, régulation de l'- t 4R-4~j \ 
volume, régulation du, 44Û—44B 
Lécithine 
dan* la bile, 490 
Formation des mieelles, 491-492 
Leptine, 514 
obésité et, 516 
Leucémie, 329 

Leucocytes, 314. 310. 328 

dttrée de vie, 328-326 
fonctions, 328-329 
inflammation et, 331-332 
mouvemens antiboides, il 
numération, 328 
phagocytose par les, 2 3-26 
production anormale, 379 
râle de la moelle osseuse rouge, 318 
types, LH 326-327 
vitesse de production, 327-328 
Leueotriénes {substance réactive lente de 
fanaphylaxis), 354 
Leueotriénes, 196 
Lévndopa <L-dupa), LL 
Lèvres, 471 

Leydig, cellules de, 589 
LH Chôment luttinlsdme), 1 34 
contrôle hormonal de la sécrétion, 
6(16-608 

dan* le cycle ovjrLcn, h66 
durant la phase folliculaire, 666 
effet sur le testicule, 193-694 
pic, 61.1 H 
Sécrétion, 606 
et corps jaune, 608 
principaux effets, 538 
Liaison chimique, A - 2—, \- 5 
Liaison covalente, A-4 A 1 
Liaisons-phosphate à Fort contenu en 
érteqpe, A- 16 

Libérine de L'hormone thyréotrope (T1Î.H). 
Voir TRI I (thyrotropin-rclcasing hormone) 
Lilïérines. 133. Voir Libérine des hormones 
gonadotgropes(G n RH) 
contrôle de la sécrCmm des, 542 
de la prolactine (PRH), 140, 625 
rôle dans la sécrétion de l'hypophyse 
antérieure, 540-542 
Libido, effet de la testostérone, 566 
LlC, Voir Liquide intracellulaire, 

Ugameni-s suspcnscursdu cristallin, 1 56. 
164 

I ignés 7., Voir SarcoïTtèrt 
Lipase pancréatique. 466, 487 
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Lipides, 466, m A-12-A-H.Vmr Acides 
gras ; Triglyce rides ; Graisses î 
H ormones kpophiks 
absorption par l’intestin grêle, 499-5Û1 
catabolisme des, ifi2 
clivage, 561 

comme substrats énergétiques, 11 
composition de la myéline, H i 84 
cortisol ei dégradation des. 554 
dans le diabète, 567 
dans le plasma, 116 
de la membrane cellulaire, 11 
digestion par la Upase, 4B7 
digestion schématisée, 30Q 
effet sur l'évacuation de l'estomac, 478 
effets des prostaglandines sur les, 121 
et glueagon, Ml 
et insuline, 565-566 
lipides complexes, A - i I—A- à 2 
lipides simples. A-1 1 
rôle de s chylifères, SI 
sels biliaires, rôle dans la digestion, 491, 
499 

solubilité et traversée de la membrane 
cellulaire, 1Û 

stockage dans le cytosol, 11 
stockage des, lül 
synthèse, 561 

transport par le système lymphatique, 297 
Lipoetiksc, l 
Upnlyse, 561 
rôle de l'Insuline. 566 
Liquide cêrébrospinal, 112 
Liquide extracellulairc {LEO, B. 2t'L iLi 
Liquide interstitiel, jEL 4H \ ivir Kan dans 
l’organisme. Système lymphatique 
ctdètüt cl, 297-29B 
paroi des vaisseaux sanguins, comme 
barrière, 445 

pression colloide osmotique du, 29 ■■ 
pression hydrostatique du (P |V .), 294 
Liquide intracellulaire CLIC), tL, 20, 4 4 .Voir 
Bilan de l’eau ; Potentiel de 
membrane 

échanges avec le plasma dans les 
capillaires, 291 

frontière entr LIL et LEC (liquide 
exiracellulaire), 445 
Liquide pleural, 169, 370 
Liquides transccMu laines, 449 
Lobe frontal, 117. 1.18-U9 
cortex moteur primaire, 12Û 
Lobe imtremediai rc de l’hypophyse. Voir 
Hypophyse 

Lobes temporaux, 117-1 lfl 
Lobes. Voir Lobe frontal 
du cortex cérébral, 117-1 JO 
fron ta!, 119. 122 
occipital, 117-1 IB 
pariétal, UT. 118-119 
temporal 117-1 IB 
Lobules 

de la glande mammaire, 621 


du foie, 489 

Localisation du son, lit! 

Loi d'action de masse, 187, 4 in 
Loi de la diffusion de Ftck. 12 
appliquée aux échanges capillaires, 1 HQ 
et échanges gazeux, 386 ; 167-366 
Loi de Foiseuille, 277-. 2 78 
Loi d 14 coeur de Fnmk-Starbrg, 262 
déplacement à gauche, 2£d 
en retour veineux, 298 
et insuffisance cardiaque, 264 
Loi du tOUt-nU-ricn du posculie! d'action, Kl 
Longueur d'onde, l51. 
de la lumière.visible, 153 
des ondes sonores, 166 
rôle dans la stimulation des cônes et des 
bâtonnets, IM 

Longueur optimale (L ), Voir Muscle 
squelettique 
LuwTy, Thomas, 5-9 
Luette, 472 
Lumière visible, IM 
Lumière, MÛ 
adaptation à la, loi i62 
contrôle par l'iris de la lumière entrant 
dans L'oeil. 152-153 
énergie lumineuse, Lïl 
focalLsaiion des rayons lumineux, 155 
lumière-obscurité cycle, 536-537 
Luiéinisante Hormone. Voir LH 
Lutéinisation, 6ü5 
Lymphe, 296. 445 

Lymphocytes B, 316, 329. 336-345. Voir 
Anticorps 
clones de, 341L-34.1 
comparaison aux lymphocytes T, 346 
comparaison avec les plasmocytes, 317 
effet des antigènes, 336-337. Ml 
cl cellules cancéreuses, 332 
et immunité acquise, 330 
et immunité humorale, IM 
origine des. 335=336 
révision des récepteurs V3t> 
syndrome d’immuno-défieietice combinée 
sévère, 352-353 

théorie de la sélection clonale, 11 K-741 
lymphocytes T activés, 3 35. 146 
Lymphocytes T auxiliaires, 346-347 
défense contre les virus, 449 
et V1HAIDA, 347 
production de cytokines, 3 49-14 n 
rûk des cellules de Langerhans, 1 <’ 
synergies entre les, 194 345 
Lymphocytes T cytotoxiques, 37-, 346 
destruction des cellules-cibles, 347-799 
granzymes, production de, 148 
perforine, production de, 39B 
rôle dans la surveillance immunitaire, 
351-752 

Lymphocytes T ^sensibilisés, 346 
Lymphocytes T, 3I;6. .129, 345-152. 
1511-351.. Voir Lymphocytes T 


cytotoxiques ; Lymphocytes T 
auxiliaires 
comme clones, 396 
comparaison aux Lymphocytes B, 346 
dans l'hypersensibilité retardée, 555 
dans l'Immunité acquise, 13ü 
de l'épiderme, 356-357 
ei molécules du CMH. 111 
facteur de croissance des lymphocytes T„ 
749 

liaison aux cibles. 145-196 
lymphocytes T activés, 775 
lymphocytes T auxiliaires, 345. 346, 
349-3 50 

lymphocytes T cytotoxiques, 7 39 , Mc-. 

747-149 

origine des, 7 75-776 
syndrome d'immunodéficience combinée 
sévère, 352-353 
thymosine, rôle de la, 316 
vieillissement et, 716 
Lymphocytes, j 16. 727, 329 Voir 

Lymphocytes B ; 1 .ymphocytes T 
anergie clonale, 770 
délétion clonale, 350 
et immunité acquise, 113 
mononucléose cl, 739 
numéral ion, 726 
production, 12 —728 
révision des récepteurs. Mil 
stimulation de la production dans 
l'infection, 313 
synergie entre les, 744-14 7 
Lysosomes, 20, 24=26. il 
organites, fusion avec des, 2u 
Lysozyme. 4 72 

M 

Macmmolécules, V,S 
Macrophage alvéolaire, ML 
et fumée de cigarette, i >6 
Macrophages exciiés, 749 
Macrophages, 266,726 
anormalics de la production, 729 
comme cellule présentatrice d'antigène, 
744-345 

comme défense cornue les virus. 3-49 

infections et, 372 

interactions avec les lymphocytes, 

144-745 

interleukine L secrétion de. 747 
macrophages alvéolaires, 7SL 358 
macrophages excités, 749 
monoxyde d'azote (NO).efTcl du. 2fi2 
pyrogènes endogènes (EP) .production de, 
m 523 

substances chimiques sécrétées par, 

112-177 

surveillance immunitaire et, 75 [-132 
tissulaires macrophages, 330 
Mal aigu des montagnes, 394 
Mal des montagnes î9 t 
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Mal des transports, 125 
vomisse ment ci, 474 

Mahbsprplhm, rôle de l'intestin grtk, 4' '~ 
Maladie coronaire* lûlVbir Athérosclérose 
rôle du spasme vasculaire* 2tu 
Maladie d'Addison, 5 >7 
Maladie d^Alzheuner 
Cl ApOplOSC, ] 01 
lésions de l'hippocampe, I1Û 
rü le de b mlCTOglïç, LO 
Maladie de Graves-Bastdow, Vbir 

I lypcrlhyfoidii: 

Maladie de I.ou Gehrig's, -92-19 a 
M aladie de Parkinson, 1LL 
noyaux de la base, rôle des, LZ1 
Maladie thromboembolique, 267 J■:■ S 
ci coagula lion du sang, 327-326 
Mahdie Voir Athérosclérose ; Malades 
particulières 

anomalies de l'hormone somatotrope, 
545-546. 347 
auto-lmmune, üü 

b rôtirImpurLiTTmpjl hit* rhrntiiquf 

obstructive (GOPDX 37M377 
de la jonction neuromuscublrc, -07- 1 48 
de surcharge , I 
des complexes immuns, 3 18 
du ctrvtltt, 13i 
effets sur la croissance, 541 
cl anomalie de la. transduction du signal, 

qq-ino 

t*i cellulcc-.cuuches pluripotentes, 318 
par atteinte des nioloneurones, 192-LU 
par immunodéficience, lia-1 >3 
par modification de la transmission 
synoptique, 91-97 

rôle des lymphocytesà mémoire, 341 
rupture de l'Homéostasie, U 
Maladies de surcharge, 2 ti 
déposition osseuse, rôle des contraintes 
mécanique, 374 

Maladies nemrodeflénéraifves, 11 1 
système reproductif mâle, 503, 53S- >'-'o 

Voit aussi lests ; testostérone ; glands 
sexuelles accessions spécifiques 
anatomie du. 385 
composants du, 794- 796 
acte sexuel mâle, 396 - >99 
généralités sur, 5S4 
vasectomie, 5±Li 

Malignes tumeurs, 31 i.. Voir aussi Cancer 
Malphiglti, Marcello, 2222 
Makase, 497 
Maltose, 47? 

Marqueurs d'accostage, 14, 4b 
Marteau, 168, Llü 
Masculinisation, 5 88 
M asti cal ion h 466 
rôle dans la digestion, 

Mastocytes, 370 
dans l'allergie, 15-3-354 
défense contre les vers parasites, 355 
Matrice extracellulaire, 48 
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Matrice 

des mitochondries, 27, 24 
des os, 543 

contractions maximales 
recrutement asynchrone des unités 
motrices, 214 
Mécanorécepteurs, HL 
du tube digestif, 471 
Médicaments antidépresseurs, I2L 
Médullaire du rein. Voir Reins 
Médullaire rénale, 4PP-4U7 
contrecourant multiplicateur, 428-431 
gradient osmotique, 4 27-429 
Médullosunénale, 140-, 553, 558-560, Voir 
Adrénaline ; Noradréitaline 
et sysléme nerveux autonome, 184. 2uri 
vue d'ensemble des hormones, 534 
Mégacaryocytes. 321 
Méiose, m 587 , 5£L A-25-A-27 
arrêt en, 601 

comparaison à la mitose, A-26- A 37 
enjambement des chromosomes, A-?ô 
Mélanine, 3777, 536, 537 
Mélanocorlines, 514 
Mélanocytes, 356-357 
hormone stimulante des, 514 
Mélatonine, 535, 536 
puberté, rôle dans la, 764 
rliythmc circadien et, 336-537 
Membrane basilaire, 169, I 76 
discrimination du ion, 164. ili 
et cellules ciliées, JL21 
Membrane basolatérale 432 
du Tubule rénal, 415-416 

pompe Na + -K* basolatérale du tubule 
rénal, 4 2 2-4? 7 

Membrane cellulaire, 2. 1i. 20. 35. 43. Voir 
Potentiel de inembrane ; Transport 
membranaire 

cAMP (monophosphate d'adCuoaine) 
cyclique et, Qü 
cholestérol de la, 45. 268 
comme frontière entre LUC et UC, 443 
comme structure trilaminairc, 41—H 
double couche lipidique, 44-46 
endocytose et, 25^26. 59 mi 
exocytose es, 24, 6CL-61 
glicides de la, 46-47 
modèle de la mosaïque fluide, 2ti 
mucoviscidose, anomalies dans la, ûl 
phospholipides de la, 44- 46 
protéines de la, in 

rôle dans l’adhérence entre cellules. 47 50 
Membrane cellulaire. 2ti 
perméabilité sélective, dil 
Membrane glomérulaire, 411 
représentant!on schématique, 4 i 6 
Membrane postsynaplique, iSJ 
Membrane tectoriale, 169. I 76 
Mémoire à court tenue, l - 1 8.1 >y 
mécanismes moléculaires, Hü 
Mémoire à long terme, 1 . : 'K i 19 
mécanismes moléculaires, biü 


Mémoire de travail, 122. B 26-1 
cortex préfrontal, rôle du, ilü 
Mémoire déclarative, i 29 130 
Mémoire procédurale, 13ü 
rôle du néocervelei, 131 
Mémoire. 12b 130 
à court-terme. 126-12j L3Ü 
amnésie, 1 29 
cervdct,rôle du, LM 
cortex préfrontal, rôle du, LM 
hippocampe, rôle du, 129-130 
long-terme, lZfl-129, 130 
mémoire déclarative. 1 29-3 30 
mémoire procédurale, 1 30. 1_LL 
mémoire de travail, 122, 150 
monoxyde d’azote (NO), effet du, 2ÏÏZ 
régions du cerveau et, 129-130 
sommeil et, 113 
sou ventes, I2â 
traces mnésiques, LH 
Méninges, HJ 
M é no pause* 610—611 
dans le sexe masculin, jfis 
Messagers chimiques extra cellulaires, 31 

Voir Hormones ;NcitrotransmciuuiT5 ; 

l ] amen nés 

activation de la voie seconds messagers, 

94-97 

canaux à |H>rie dépendant de, 03 
et transduction du signal. Ü 
neurohormoncs, 0_L âi 
Mesure de ta, 281, 282 
contrôle à court terme, 304-307 
effet dü sysléme nerveux sympathique, 
Mfi 

pression différentielle, 283 
régulation de la, 3113-30 • 
résistance à l'écoulement du sang, 

277-278 

rôle du (NaÇL), 447-446 
Métabolisme de base 512-5 H 
effet des hormones thyroïdes, HÜ 
et hyperthyroïdie, 551-552 
et Hypcrthyroidism, 551 
facteurs l'iniluençant, 513 
Métabolisme énergétique în B-573 Voir 
Insuline -, GIücagtm 
adrénaline el, 772-773 
ajtabolistttt, >61 
catabolisme, 5M 
contrôle hormonal du, 572. 574 
cortisol et, 57:6.5 73 
hormone somatotrope et, 572-573 
hormones pancréatiques et, 564 -167 
phase d'absorptum, stockage pendant la, 
563-564 

phase de jeûne, mobilisation des stocks, 
SM 

principales réactions chimiques dans le, 
Sûl 

rôle résumé de tissus essentiels pour le, 
564 

somatostatine et. 5h4-767 
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stockage de nutriments, 562 Au j ; 
Métabolisme liilenntdlaLie, i_L Voir 
Mé tabolisme énergétique 
dans Le cytosol, 13 
Métabolisme, définition, ïüi 
Métiphue, v 7.1 
Métastase, 3 j1 
Méthionine, 369 
Méthyle mercaptan, l /'••> 

Micelles, -492 
formai ion, 491—492 
rôle dans l'absorption des. lipides, 499 
MiCfoCittulafîUn, 2 .'U 
Micro filaments, M, jAj 36-37 
dans le muscle, >6- ) i-' 
tuteurs mécaniques, Il 
Microgl ie. LU 
Microscope, 
électronique, 2Ü 
observarion des cellules, 19 20 
optique, LQ 

Microtrabécu laire, Réseau, il 
Micro tu bul« T 34- 3o 
Microvillosités, 31 
de I epithelium intestinal, 496—497 
Miction 

comme réflexe spinal. 139 
contrôle volontaire de la, 416-437 
réflexe, 436 
Millivoli (mV), èlL 

Minéralocorticoïdes. 533- Voir Aldostérone 
sécrétion excessive, i >:.• 
syndrome de Conn, 5>u 
Mitochondrie, 2ü 26-32. U Voir ATP 
(adenosine triphosphate) 
du muselé cardiaque, 113 
en coud il ion d’aérobic, 29-12 
Mitose, 5&5, A-27 

comparaison à la méiose. A-26-A-2.7 
dans la spermatogenèse, 391 
Moelle épinière, 113, 1 Vi-119 
canal de l'épendyme, 113 
cellules épendymaires dans la, LM 
coupe transversale, LM 
protection de la, LU 
rôle de la, I l-'-l 19 
substance blanche de la, 136 
substance grise de la, Llii 
Moelle osseuse rouge. Sla 
anémie aplatlque, IIP 
Moelle osseuse 
anémie aplatique. 32Q 
érythrocytes, rempiacenient des, 316 
et lymphocytes B, 333-336 
et lymphocytes T, 3 33-336 
Facteur de stimulation des granulocytes, 326 
polyevihernie primaire, Ml 
source des cellules sanguine, 31B-3I9, 
3Z1, 327, 543 
Molarité, MI 
Mole, A-ô-A-7 

Molécules d'adhérencc(CÀMS), +6. 4fi 


Molécules du CMH, 330-331- Voir 
Complexe majeur 
d’h istocompa ti bi Ei te 
cancer, rôle dans le, 352 
Molécules non polaires, AU 
Molécules polai tes, AU 
Molécules, 2. A 1 . Voir Biomolécules 
grou|ïes fonctionnels des molécules 
organiques, A3i 
macromotécules, AAiS 
molécules de nutriments, i A1. -362 
molécules inorganiques. AzS 
molécules organiques, V B 
molécules polaires el non polaires, AU 
Monocytes, 266, 316, 327 
fonctions des, 3.29 
Monoglycéridcs 

absorption dans L'intestin grêle, 499-500 
digestion des triglycérides et, 46o. 487 
forme absorbable de la digestion des 
lipides, 466, 467 

Monoicidotryosine (MIT), 5+B-550 
Monomères, A-H 

Mononucléaires (agranulocytes), 32'.- 
nombre, 3 IR 

Mononucléose infectieuse, 329 
Mononucléose, 329 
Monosacduuflds, - 1 o 
forme absorbable de la digestion des 
glucides, 4(v:.\ 495 
Monoxyde d'azote (KO) 
clou plaquettaire, libération par, 323 
comme médiateur vasodilatateur* 2Üu 
fonctions du, 2.6 
hémoglobin et, 3IB 

LD Ils (lipoprotéines de faible densité)et, 

266-267 

sécrétion par les macrophages, 3 V.i 
spermatocytes, libération par, 613 
Viagra et, 598 

Monoxyde de carfotrc (CO) 
et hémoglobine, 3),6, 391 
Morphine, I 5Ü, 177 
Mort subite du nouveau-né, 399-400 
Monda, 613 
MotiUne. 421 

Mol dite du tube digestif, 465-^166 
complexe moteur migrant, 494 
contractions hausLrales, 502 
de PiusOphage, 47 > 
de l’estomac, 4 71 »—-r7*> 
de l'intestin, grêle 493=49- 
du côlon, 502-503 
émotions, effets des, 479 
mouvements de masse du côlon. 502 
segmentation dans l'intestin grêle, 
493-494 
Motivation 

rôle des récepteurs nociceptifs, H9 
rôle du système ] imbique, 127 
Motoneurones gamma, 225 
coactivation des, 226 
Mutoncunancs alpha, 223 


coactivation, 22û 
Motoneurones, 191-193 
activation excessive dans les dystonies, 

m 

anomalies de la commande des. 224 
jonction ncurortiuscubtire, 193 
lésions des, 192-19 3 
messages reçus par les. .'3 l'M 
motonfliromsalpha, 221 
mntoDeuiDrm gamma, 22 i 
voie finale commune, 192-19 3 
Mouvements de masse, Voir côlon 
M ouvements propulsifs du rulu: digesitl, 
465-466 

MSH (hormone stimulante des 
mélanocytes), 537, 555 
M ucovfsctdost, 47 
(CFTRXil 
Mucus, 
cervical. 61 i 

dans la sécrétion de l'estomac, -h I-4BI 
dans la sécrétion de l'intestin grêles, 
494^95 

dans la sécrétion du gros intestine âÜl 
de L'oesophage, 475 
der la salive, 4 72 
des voies aériennes, 357 
tapis roulant muqueux, 357 
Muqueuse olfactive de, cellules basales, 176 
Muqueuse oxyntique, 4 B 1 
Muqueuse 
de l'estomac. 46 1 > 
cellules à mucus de. diil 
de l'intEstln grêle, 49 5.-497 
du tube digestif, 467 
Musde cardiaque, 2.i 12, 203. 22. 
activité pacemaker, 346-3 iV 
approvisionnement du, 265 
comparaison aux autres types dé musclc. 
22.8-229 

dans l'insuFfisance cardiaque, 264 
desmosomes dans le, 245 
cl canaux calcium (Ca 2H ), 1 >1-2 i2 
excitation des fibres, Z49-250 
interconnexions des cellules du, 2 - :■- 246 
jonctions communicantes dans le. 49. 245 
loi fondamentale du coeur de Frank- 
Starling, 262 
période réfractaire, 212 
potentiel d'action du, 335, 256-25 11 
relation force-longueur, 233, 261-263 
tétanos, impossibilité du. 2 ^2 
lésions du, 253 
Muscle ciliaire , 156, 164 
Muscle entier. 213-214 
Muscle lisse du tube digestif,couche Interne 
circulaire, 467. 469 
Muscle lisse ntulliunitaire 
commande neurogène, 231 
comparaison aux autres types de muscle, 
Z2fU2Z9 

Muscle lisse unitaire 
activité myogêne, 231-232 
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comme syncytium fonctionnel, 211 
comparaison aux autres mufles, 22^229 
gradation de la contraction, 212.-2 34 
ondes lentes de potentiel, 212 
potentiels pacemaker, 212 
système du nerveux autonome, effet du, 
233 

tonus du, Tl 2-2 11 

Muscle lisse, ZÜ2„ 283 127-211, Muscle 
lisse mtiliiuniiaire ; Muscle lisse 
unitaire 

absence de striation, I2V-210 
comparaison des differents de muscles, 

;.aa-2?.o 

corps denses, 77R-77Q 
de l'appareil digestif, 469-470 
de l'utérus, 609 
des artérioles, 284 
des voies aériennes, IftR 
du système nerveux autonome, effets sur 
Faciivitè du 212 

effet de l'hormone anlidiurétique, 538 
effet du monooxyde d'azote (NO), 2H7 
étirement ei force produite, 224 
facteurs l'influençant, 233-224 
jonctions communicantes dans le, 
lenteur et économie de la contraction, 

2 24 >35 

motilité du tube digestif et, 466 
poids dans l'organisme en %, 203 
relaxation du, 211 
rôle dans l'athérome, 2.66-267 
schéma de l'innervation, 214 
verrou il la gede la contraction, 113 
vue au microscope, 230 
Muscle squeletique, 2Ü2 r 201 r 712 Voir 
contrôle de la 

motricité ^Motoneuroncs ; Fibres 
musculaires ; Réflexes 
base moléculaire de la contraction. 

707-213 

calcium (Ca 2 *), rtkdans la contraction 

109-212 

charge soulevée, 18 
comme sphincters, 2.18 
comparaison aux autres muscles, 714-270 
contraction concentrique, 718 
contraction excentrique, 118 
contraction isométrique, 218 
contraction isoionique, 218 
contractions sous-maximales 
recrutement asynchrone des unités 
motrices, 214 

effet sur le retour veineux, 299., 302 
flexion et extension, 208 
fréquence de stimulation, effet de, 

314—71 5 

gradationde la contraction, 131 
jonction ncuromusoulairc, 1&3 
longueur optimale ( I.., )» 116-217 
longueurs extrêmes, 21 7 
mécanique, 213=213 
monoxyde d’aiote (NO), effet du, 2&1 


motoneufona et. 133, IM 
motriciLé, contrôle de la, 223-227 
muscle entier, 21 i-2 14. 221 
niveaux d'organisation, 2Ü5 
insertion, lift 

nombre de fibres se contractant, 214 
origine 2 18 

période latente de la contraction, ? 13 
poids en % du poids du corps, 2EÜ 
production de chaleur, 321 
récepteurs du, 213-227 
relation force-longueur, 216-217 
relation force-vitesse, 21 9 
relaxation du, 212-213 
rigidité cadavérique, 211-211 
secousse musculaire, 114 
sommation deds secousses, 2 15-216 
slëroidcsanabolisants, 222 
structure, 704-2117 
tendons, 213-214 
i£ [auras musculaire., 213-216 
transmission de la force aux os, 21 7-218 
vitesse de contraction, 2 19. 22ti-22l 
vols spatiaux, effet des, 234 
Muscle volontaire, 103 
rôle du néocervclet, 111 
Muscles inspiratoires accessoires, 372-37 3 
Muscles inspiratoires, 37 2 373 
muscles inspiratoires accessoires, 372-37 3 
Muscles intercostaux, 37? 

Muscles intercostaux 
Externes, 372 
Internes, 373 

Muscles involontaires, 2H3 
Muscles non striés, 203.. Voir Musele lisse 
dans le plasma, 316 
sodium (Na*) et réahsorption de L 
421-411 

urée 

Muscles oculomoteurs Lfo 
Muscles papillaires, 244 Voir Valves 
aurlculcvtn [titulaires 
Muscles respiratoires, 374 
Muscles striés, 20 3 

Muscles, 3-4.>. 10. 202 -139 Voir Potentiel 
de membrane ; Muscle cardiaque ; 
Muscle squelettique ; Muscle lisse 
comparaison de types de, ? 78-779 
couplage excitation-contraction, 208-2.09 
effet de l'hormone somatotrope. 543 
glissement des filaments, 207 
longueur optimale (l 0 ), 216-21 7 
métabolisme énergérique et, 5Û4 
microlilaments dans les, .36-17 
muscles expiratoires, 373 
muscles inspiratoires, 372-373 
muscles intercostaux, 371 
ponts d'union, 707—J [18 
rôle homéostatique des, 9, L2 
stockage de glycogène, 33 
Musculeuse externe du tube digestif, 467 , 
469 

Mutagènes, A-28 


Mutai ion ponctuelle,, A-28 
Mutations somatiques. A - .'6 
Mutations. A-27-A-28 
cancer et, 351 
Myasthénie. 1 98 
Myéline, gaines de 8 3—84 
cellules de Schwann, R- 1 -85 
de la substance blanche, ÜZ 
oligodendrocytes, LL3 
Myocarde, 145.. Voir Muscle cardiaque 
Myofibrilles, ?IH 

lignes M des myofibrilles, 204 
Myogfcnc, activité, 231 232 
Myoglobine, 211 
du muscle cardiaque, 231 
Myomélre, 689 
Myopie, 1 37-136 
Myosiae, M* 2.iU 
dans le musclé lisse, 2 30—231 
filaments épais, 204-206 
molécules de, 

rigidité cadavérique. 2 1.1 —2 L 2 
testostérone et, 223 

m 

Na* .potentiel d'ëquilabre du, 69 
Na*. Voir sodium (Na + ) 

NADH, rôle dans la chaîne de transport des 
élcct rons. 23 

Naissance Voir. Accouchement 
Nanisme. 34-6 

de l'hypothyroïdie (crtiinlsmé), 551 
Nausée, 479 
de la grossesse, 618 
Navette Columbia, 374 
Nécrose, IfW-lfll 
cKi muscle cardiaque, 25 i 
Néoglucogeuésc, 554, 5M 
et métabolisme des protéines. 571 
Inhibition par l’insuline, iîli 
stimulation par le cortisol, 554 
stimulation par legiueagon, 571 
Néphrons, 406-408 
composant vasculaire, 487 
tubule, 4t 17 • 44.8 

Nerf vague. Voir pneumogastrique 
Nerr véstihulaire, 1X3 
Nerf vestibulocochléaire, 132 
nerf, 132, laL IM 
Nerfs crâniens, 137-133 
Nerfs extrinsèques du tube digestif, 470—471 
Nerfs sacrés, I 35- I 36 
Nerfs spinaux, i 34 l 36 
fibres afférentes dans les, 136-1 v 
fibres efférentes dans les, I 36-137 
Nerfs. Voir Axone : Neurones 
Auditif, m 
vesribukirç. j_o 
crâniens, 02 
effets du pH. 455 
et neurones, OZ 
Intercostaux, 135-136 
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lombaires. 1.15-116 
oculo moteurs, I il 
olfactif, US 
optique, I 56 -1 r>4 
rachidiens, I 34-1 46 
sacrés 135-I36 
NeuTohoruancs, 91, ü 
Ncürohypophysc, i 37 
NeUromudubtcurs, 31 
Neurone poslganglionuaire. I Bu. J212 
muscle lisse unitaire et, 231 
Neurone pcstsynapiique, Üj 
délai syiutpüque. B7-HB 
depolarisation, fiû 
hyperpo Lallation, HZ 
potentiel poxtsytiap tique global, 8 8—Bd 
r&te intégrateur du, 
sommation spatiale,. BQ. 9:'' 
sommation temporelle. 89-90 
synapse exciimtrice, 86 B7‘ 
synapse inhibitrice, El 
Neurones afférents, 1ILuL1. L 
différents ty|>es, 194 
et activité du motoncuFonc, 211 
et potentiel récepteur. M7-148 
rôle dans les rëlkxes spinaux, 274 
Neurones efFérents, I IP 11 L, 13B 
types comparés, 144 
Neurones tnspintoircs, IM- : ;9o 
Neurones neurosécrctctins, M 
Neurones, 117. Woir Neurones aiîérents : 
Neurones efFérents ; Interneurones 
Potentiel de membrane ’ 
Motoneurones ; Synapse 
*£ langage; * du système nerveux, 32 
classification fonctionnelle, IlLbJ.il 
convergence, 32 
corps cellulaire, 7B ~ô 
aiïércnccÂ synaptiquex sur le corps 
Cellulaire, Üj 
anatomie, 7 9 

dans la substance grise, 11! 
de l'encéphale, 114-11 5 
différentes parties des, 7S-79 
divergence, 32 

du centre respiratoire, 391-396 
et astrocytes, J12 
et cellules gliales, 111-111 
et ingénierie tissu Lire, I 
neurones postsynaptiques, &5 
neurones présynaptiques, M 
potentiel de membrane, 66, ZI 
tube de régénération, 111 
Neuropathies, dans le diabète sucré, 563 
Neuropeptide Y (NPY'j, 314 
Ncuropepiiiltîs., 9_L 314 
NcurulransmcUeurs, 92,93. SU Voir 

Synapses ; ncuroEranstneileurs 

particuliers 

agissant comme des hormones, 1Ü1 
agonistes/an [agonistes, LKL 
astrocytes et, 112 
dans la Fente symptique, ËE 


monoxyde d’azote (NO) comme, 18.- 
neurotransmetteurs communs, EL 
rôle dans l'émoi ion et le cornmportemcni, 
122 

rôles, B5-B6 
spécificité, Ltll 

Stockage dans les véhicules synoptiques, 

ai 

Neutralisation, réactions de, A-9 
Neutrons, AM 
Neutrophiles, 116, 127 

« Neuirophit extraeellubr trap * (NETs), 

lia 

production anormale, J 9 
et activation des kinines, 111 
facteur de stimulai ion dtS granulocytes, 
12É 

fonctions. 428 
infections et, 112 

lactoferrine, sécrétion de, 112-131 
numération, 128 
Nez, Mû 
Niacin-e, 1Q 

Nicotine, Vf Z Cigarette, fumée de 
absorption par la peau. 356 
N icoti niques,, récepteurs, 121 
Nitroglycérine, 267 
absorption pat la bouche, -471 
Niveau de consigne, 13 
Niveaux d'organisation dans l'organisme, 2 
NMDA, récepteurs, 114 
Nocicepteurs pulymodaux, 1±> 
Nocicepteurs thermiques, l -9 
Nocicepteurs. Voir Récepteurs de b douleur 
Noeud sinus*], 247—249 
comme pacemaker du coeur, 2d! 
dans le bloc auriculoventrieulaire 
complet; 235 

effet de b stimulai ion parasympathique, 

2M 

effet de la stimulation sympathique, 
360M6I 

effet du système nerveux autonome, 2<v0 
elect rucardi ngramme (ECG) et, 2 i 1 
fréquence cardiaque et, 259-260 
initiation du pote ntlcl d'action, 210-211 
voie inucatrïofe et, 249-230 
voie intcmodale et, 350 
Noeuds de Ranvier, É5 
Non histones, A IB 
Nnradrenaline, 558K559 
et] tu me neü rulrUnsmct tcur, SE 
émotion er. L21 
excrétion de la, 423 

hormone thyroïde,action permissive par 

L lih 

récepteurs adrénergiques, ÜLL 
sécrétion par la mcdullosurrénale, 1 40 
sécrétion par les fibres postgang] ionnaires 
sympathiques, iBn 
Normalité, A 7 A 8 
Nouveau-né. Voir Lactation 
erreur de la diffèrentlatiolit sexuelle, IBB 


I 

mort subite du nouveau-né, 199-400 
sécrétion de TRH (Sümuline de l'hormone 
thyréotrope) , 55Û 
syndrome adrènogenitaL 5 ï7 
thermogçTiêsc ehirnique sans frisson, MF 
Noyau arqué,. 514 

Noyau central, température du tempe rature, 
118 

Noyau de la cellule. IB. 20.13 
érythrocytes, absence dans les., il B 
plaquettes, absence dans 1rs, 321 
porcs du, 213 

Noyau suprachiasmaiique, 336 
Noyau vçslibula ire, 1 74-1 75 
Noyaux de la base, 1 15. LM 
et courroie de b motricité 121-1 L HL 

m 

Nucléotides, A -16 

dé l'ADN f acide désoxyribonucléique), A- 

n 

Nutriments essentiels, 36 i —7(S> 

Nutriments.Voir Aliments ; Métabolisme 
énergétique 

anémie nutritionnelle, 419 
nutriments essentiels, 561-102 
placenta et, ni 1 

O 

Obésité gvnoide, 5 17 
Oixisité. 51 6—517 
■diabète de type II. 566 
Obscurité, adaptation à, IM -102 
Occipitaux lobes, HL I 1B 
Oculumnicurs nerfs. Voir Nerfs 
Ocytocine, i± ai 547-536 
effets. 53B 

lactation et,. 338, 924-62 i 
rôle dans l'accouchement, 62Ü 
utérus et. H, 536, 620, 623 
Odeur, Voir Olfaction 
Odorants, LIS 
Oedème, J 97-398 
Dans l'inflammation, 3 4 3 
pulmonaire, 186 

Oeil, 1 '— 107. Voir Photorécepteurs ; Cônes 
et bâtonnets 

accommodation, Rôle du cristallin 
155-158 
amblyopie. KM 
anomalies, I 56-158 
champ visuel, 162-161 
dans la maladie de Cïraves-Baseduw, 532 
effets du système nen-eiix autonome, 189 
et archéocervelet, 110 
et diabète sucré, 569 
et noyaux vesdbnJoJres, 1 74-175 
exopluhalmle, 552 
illusions d'optique. LM 
chiastna optique. KM 
disque optique 15b. 164 
nerf optique, 132, 158, 1.64 
radiations optiques, LM 
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moyens de protection, 150-1 Si 
perception de h profondeur, 163-164 
privilège immunitaire des, 350 
réfraction de La lumière* L >3-135 
rôle dans l'équilibre 1.74-175 
rôle des constituants des, IM 
rôle du thalamus dans la vision, 1 1 : : i: rn 
sensitibilité, 1 Ml-162 
structure, 151-152 
vision des couleurs, 1ÊZ 
vision en gris, 16Q-1 ô I 
voies optiques, .1.63 
Oesophage 

onde péristaltique primaire* 475 
onde péristaltique secondaire* 471 
sécrétion de mucus, 475 
situation dans le tube digestif, 467 
sphincter supérieur de L 474-475 
Oestradiol, îl5 
Qestriol, 515 

Oestrogènes, 533, 356-538, 563 
absorption par la peau, 156 
dans l'cnvironnemeni, 609 
durant la phase folliculaire, 603. 606 
durant la phase lutéale, 605 
effet sut les seins, 610, 621 
et caractères sexuels secondaires* 584 
et cycle menstruel, 6Ü9-610 
et pic de LH, 606 
lors de la puberté, 610 
rôle dans Caccoucheineni, 620 
rôle dans la lactation, 621 
rôle dans la maturation de i''ovocyte, 601 
rôle pendant la grossesse* 61 U , 62.4 
sécrétion par le corps jaune, 605 
sécrétion par lé placenta, 618-^619 
Oeti I. Voir Ovocyte 
Olfaction, 17B-1BÛ 
adaptation du système olfactif, 170 
bulbe Olfactif, 1Z2 
muqueuse olfactive, Lcd 
nerf olfactif, J, 32, iZB 
réceptrices cellules, JLZfi 
cellules de soutien, i 78 
celhües mitrales. 113 
composants d'une odeur, détection des, 
UEM 79 

discrimination des odeurs, modalités, 119 
goto et, U2 

Oligodendrocytes, 84-435 LU 
Ombilic (nombril), 623 
Oncogènes, A-30 

Onde péristaltique priomaite dé l'OZSOpbflge, 

415 

Ondes lentes de potentiel. 75, 232, 233 
dans l’estomac, 476 
dans le tube digestif, 469 
Ondes sonores, 166-167 
transmission des, 170 
Ondes thermiques, .519 
Ongles, 356 

Opiacés endogène, 150 

dans l’anorexie nerveuse* 517 


Opiacés, récepteurs des, 150 
Opsine, Voir Phoiorécepteurs 
Opsonines, 331. 
anticorps comme, 33ft 
composants du complément comme, 113 
Optique* Voir Yeux 
illusions, Mâ 

Oreille externe, 165, 167 168. 126 
Oreille interne, . 165, 169, 1.76 
Oreille moyenne, 165, 168-169, 176 
Oreille* 165-171, Voir Son 
anatomie* ÜLâ 
appareil auditif, 171 
appareil restibuLaine, 172-17 3 
audition* 16*5-172 
canaux semicirculaires, 173-17 3 
chaîne des osselets, 166 
cochlée, 169-172 
et équilibre, Wk 172-175 
membrane tympanique* 167 -169 
oreille externe, i [ <7-165 
oreille inteme, 169-175 
oreille moyenne, 168-169 
otolithes, 172, 171-173 
pavillon de l'oreille, 167-168 
rôle des principaux composants, iZi 
seuil de l'audition, 112 
surdité, L22 

température lympamique, 518 
transmission des ondes sonores, 170 
Oreillettes. 212 
cycle sysiûle/dlasiûle. 255 
et système nerveux autonome, 2.60 
excitation, 249-259 
reflux du sang dans, 245 
ventricules, vidage dans les. 242-244, 215 
Orgae de Coiti* 169. 176 
Organe voméronasal (VNQ), 179 180 
Organes de conditionnement du sang, 
275-276, 291 

Organes digestifs accessoires, 467 
Organes génitaux externes, 583 
dans le syndrome adrénogénital, 557, >88 
Organes, 1 

Organites, 18. 20, ÜL Voir Organites 
particuliers 
des plaquettes* 121 
érythrocytes* absence dans les, 318 
lysosomes fusionnant avec les. 2É 
Organophosphates, 198 
Orgasme 

au cours du rapport sexuel, 597 
dans te sexe féminin. 599, 601 
dans le sc*c masculin, 599 
Os 

allongement des, 543-544 

croissance* 543-544 

déposition et résorption r 574 

effet de la testostérone, 589 

et contraintes mécaniques, 574 

et déficience en vitamine D* 577 

et moelle osseuse, 318 

et PTH (hormone parathyroïde), 5 74^-575 


ingénierie tissulaire, Z 
liquide de l\ ZÜIi 

transmission de la force musculaire, 
217-Z1B 

Osmolarlié. a- i ü. Voir Osmoré cep leurs 
de l'urine, 433-435 
définition, 448 
du LEC. 446, 448-449 
équilibré hydrique et, 445-447 
hypertonie, 427 
hypotonie, 4):7 

tons responsables de £, 448-449 
Isotonie. 427 

régulation A par les reins, 496 
Osmoréceptcuts, Lifi 
du tube digestif, 471 
hypothalamiques, 452 
Osmose, 52—55 
eau pure et Substance dissoute 
nonpénélranle, 54-55 
substance dissoute nonpénétrante, et, 
53-55 

substance dissoute pénétrante* « T il 
Osselets de l'oreille, 168 -169 
Ossification, 544 
Ostéomalacie, 577 
Ostéoblastes* 343, 374 
Ostéoclastes. 543 
Ostéocytes, 544, 574 
Ostéoporose, 574 
OtôHtheS. 172, 1 73-175 
Oubli* LZ£ 

Ovaires, 583,601 
cellules-souches, 602 
FSH (hormone follicule stimulante) et 
cycle ovarien, 606 
gonadol rapines, 539 

gonadotrapin-releasing hormone (GnRH) 
et, 606 

Hormones ^général ités iü 
Interactions hormonales au cours du cycle 
ovarien* 606—610 

LH (hormone Lutéinisanté) au cours du 
cycle ovarien, 606 
ménopause, 610-61L 
phase folliculaire, 602—605 
phase lutéale, 602-603* 605 
scunalumédincs (IGF) et, vH 
syndrome adrénogénilal, 557 
Ovlductés, 584 

fK'Lducics, Voit Trompes de Fallope 
Ovocyte primaire. Voir Ovocyte 
Ovocyte, 583, 601 
fécondation de L 611-613 
libéral ion par le follicule. 602 
nombre haploïde de chromosomes dans V, 
387 

ovocyte mature, formation de V, 602 
Ovocyte 

primaire, 601-602 
secondaire, 602 
Ovogénèse, 584, 601 
comparaison à la spermatogenèse, 602 
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représentation schématique, 603 
Ovulai ion „ 605 

contrôle hormonal de l*. 6Ü6-608 
déri]o])pemen[ dit follicule et, 604 
FSH (hormone follicule] Stimulante) t:I, 
607-603 

prévention par un contraceptif. 616-6 i 7 
Oxydation, 561 

Oxygéné (O 3. Voir Echanges gazeux ; 
Transport deji gaz ; ClKUr : 
Phosphorylation oxydative : 
Respiration 

cerveau, apport au, 114 
dans la thalnn de Iransporl des électrons, 
29 

dans le plasma, 316 

diffusion de 1\ 51 

diffusion nette, 4H7 

équivalent énergétique di* l'0 2 , 11 1 

rt artérioles* 285 

et capillaires systémiques, 336-387 
et chémorécepteurs périphériques, 
397-3% 

a i j alvéoia ire, 384-335 
et diffusion capillaire, 193 
et homéostasie, 7, 9 
et mal aigu des montagnes, 394 
N place ni a, 611 

et secrétion d'erythropoiétinc, 319 
et sommeil, 133 

exercice, récupcralioon de T. 220 
phosphorylation oxydative, 29 
polycyihernie primaire, 321 
transfert net d’O-, et hémoglobine, 
389-390 ’ 

inms|k>rL par l'hémoglobine, 317-318, 
387-391 

Oxyhémoglobitie (J IhO^), 387 

P 

Pacemaker artificiel, 249 
Pacemaker du coeur, 246—247 
activité anormale. 248-249 
activité normale, 247-248 
pacemakers artificiels, 249 
Pacemakers latents du coeur, 249 
volume des cellules tassées ,315 
Palais, 472 

Paléocervekt, 130-J 3 ! 

Paludisme, anémie hémolytique dans le, 320 
Pancréas endocrine, 486, 528 Voir Insuline, 
GUicagon 

cllels du système nerveux aulonome, 189 

hormones du, rrtlf dans le métabolisme, 

564-572 

hormones, propriétés résumées 534 
schéma anatomique, 487 
Pancréas, exocrine, 467 Voir Enzymes 
pancrêat 

Pancréas, 486-988, Voir Pancréas 

endocrine ; Pancréas exocrine 
Acirtus. 486 


daîlS la mucoviscid ohc, 47 
enzymes protéolytiques, 486 
cellules acineuses* 486 
insuffisance, 487 

méialmlLstne énergétique, rôle dans le 564 
transplants dans lç diabète sucré, 569 
anomalie des récepteurs df l'hormone 

somatotrope (nanisme de baron), 100 
Paracfines* Médiateurs, 93-94 
histamine. 287 
somatostatine, 482, 564 
Paralysie lîâüqUc, 224 
Paralysie spasmodique, 224 
Paralysie, anomalies des moKmeurimes, 224 
Paraplégie, 224 

Parathyroïdes, 528. Voir Pl'H (hormone 
parathyroïde) 
anomalies des, 577 
ho rrno tie.c..gé né rali tés, 5 34 
Parieiaux lobes* 117, 1 1 B— I 1 9 
Paroi thoracique, 370 
Pasteur. Louis, 343 
Pathophysiologie, 15 
Paupières, 150-151 
Peau, 5, 10, 314 
anatomie, schéma, .336 
iomitlr système de défense, 355—357 
dans la réponse à la chaleur. 521. 523 
dans la réponse au froid, 522 
derme, 356 
épiderme, 335-356 
Itypodermc, 356 
|>cri:e d'eau par la, 451 
production de vitamine D, gênerai il és 535 
rides cl toxine botulique* 198 
rôle dans l'homéostasie, 12 
rôle dans la thermorégulation, 521 
testostérone, effet sur la peau, 589 
toxines exocrines de la, 356 
Pédoncules cérébraux* 115, 131-133 
Pénicilline 

cause de choc anaphylactique, 354 
élimination par le système de sécrétion 
des ions organiques. 424 
Pénis.. 584, 594 
éjaculation, 599 
érection, 597-599 

monoxyde d'azote {NO, effets du, 287 
Pcpsinogéot, 481 

activation par l’acide chlorhydrique (MCI), 
481 

digestion des protéines par Le. 4SI 
phase céphalique de la sécrétion gastrique, 
483 

Peptide natriurétique auriculaire (AMP), 

418, 535 

Pë rce piton, 145-146 
Per forme, 348 
Périnée, 584 

Période de sensibilisation* 353 
Période latente de la contraction, 21.3 
Période réfractaire absolue, 82-83 
Période réfractaire relative, 82-83 


Période rcl racla i re 
de lactc sexuel masculin, 599 
des potentiels récepteurs, 147 
du muscle cardiaque, 252 
du potentiel d’action. 80—83 
Péristaltisme 

complexe moteur migrant, 49+ 
dans l'estomac, 476=478 
dans l’intestin grêle, 494 
dans l , oesnpliage,475 
effet du monoxyde d azote (NO) fllfecting, 
287 

progression du bol alimentaire, 475 
Perméabilité de la membrane cellulaire 
des récepteurs, 147 
potentiel d’aeiion et, 76-78 
solubilité et. 50 
Permissivité 

cortisol et catécholamines, 334 
effet sur la réponse des cellules-cibles, 
532-533 

Fcmxysmnew, 20, 24, 26. 35 
en zymes oxyda t if», 26 
Perte insensible d'eau, 451 
Pertes sensibles d'eau, 451 
Perturbateurs endocrines de 
l'envi ron nemen !, 600 
Fisee dans l'eau, 5 17 
Petites lèvres, 584 

pH, 454. Voir Equilibre acido-basique 
dans différente solutions, 455 
défense contre les changements du, 
456-46 \ 

définition, 454—455 

déséquilibre du, Â-33-A-36 

du eotlLenu dé l’üsuitliac, 467 

du lïHllcnc dl| ttslïc digestif, 48 t 

Ihirl nations du* 455 

glycolyse et. 220 

hémoglobine et, 318 

homéostasie et, 9 

nature logarithmique du. A-29 

protéines du plasma, elle! tampon des. 

317 

rôle dé l'appareil respirai Dire, 458 
Phagorylcs, 93, 352 
cellules Je Sertoli comme, 593 
mi» roglie, S13 
Phagocytose, 25-2b 
macrophages, rôle des. 345 
renforcement par des anticorps, 338 
Pharynx, 168, 366-367 
place dans le tube digestif, 467 
rôle dans lu déglutit ion. 472 
Phase d’absorption, 563-564, 566. 579-571 
Phase dis|W:rséiî, taille des particules, A-H 
Phase folliculaire, 64)2-605 
formation de l'antre, 604—605 
formai ion du follicule mature, 605 
hormones et, 606 
ovulation. 605 

Phase intestinale de la sécrétion gastrique, 
483 
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Phase hitéde, 502^03, fiûi 
Phase sécrétoire du cycle menstruel, Voir 
Cycle menstruel 
Phéromones, I 79-1 KO 
Phosphate (P0 4 ^J, 573 
comme anion intracellulaire, 443 
comme tampon chimique, 43'/'.. A-30 
élimination rénale. 575 
insuffisance rénale et, 434 
liaisons phosphate a forte énergie, A-16 
PTH (hormone parathyroïde) cl, 575 
réabsoiptôon tubulaire du, 4*0 411 
régulation rénale du, 406 
Phosphalc de calcium, crislaux de, 543 
Phosphodicsl érase 5 (FDES), 390-599 
Phospholipides, Voir Double couche 
lipidique 

molécules, structure des, M 
Phosphorylation oxidative, 23. 2 1 9 
dans les fibres musculaires, 221 
Phosphorylation, 1£L Voir Fbosphorykiion 
oxidative 

de la protéine linaseA parle cAMP 32 
de la pompe Na*-K* ATPase, 58—59 
des transporteurs membranaires. 58 
Phâtopigmenis, LIS 
Pholoréecptcurs, Hû 
dans les couches de ta rél inç. 1 38-1 39 
dégénérescence maculaire liée à ïage, 133 
opsine, 133 

représentation schématique, 1 firi 
rythme circadien et, 536 
structure, 159-160 

Pholorécepleurs.exlrémité syilaplïque 159 

Pholotransduclion, 159. 161 

Phrénique, nerf 477 

Physiologie, détmiibn, 1 

PI H. (inhibine de la prolactine), 540 

Pilosité pubienne, 504 

Pilule contraceptive, 616-617 

Pilule du lendemain. Voir Contraception 

Pinocytose, 23 

Piqûre d^abcïllc, et choc anaphylactique. 334 
Placenta, 584, 61 4-6 1 9 
comme organe endocrine, 61 5-619 
cordon ombilical, 61 5 
horloge du, 620 
villosités du, 615 
délivrance, 622=623 
DHEÂ (déhydroépiandrostérone), 
sécrétion de la, 618-613 
fonctions du, 615-616 
formation du, 615 
hormones,généra tités 535 
hormones sécrétées par te, 616-619 
oestrogènes, sécrétion d', 618=619 
progestérone, sécrétion de, 610-619 
Plancher pelvien, 446 
Flaque d’athérome. Voir Athérosclérose 
Flaque motrice, VoiT Jonction 
neuromusculaire 

Flaque 

athérosclérotique, 266 


du desmosome, dJâ 

Plaquettes 314.316,421-326. Voir aussi 
Coagulai ion ; hémostase 
formation du clou, 122 
hémophilie et, 476 
leucémie et, 329 
moelle osseuse rouge cl, 31H 
monoxyde d’azeole (NO), effets du, 287 
nombre, 428 

production parles mégacaryocytes. 122 
Pluma, B. 2Ü 4i5-3i7.¥dr Equilibre 
hydroélectrolytique ; Clairance 
plasmatique ; Protéines plasmatiques ; 
composants particuliers 
concentration du glucose, 470 
constituants du, 316 
constituants inorganiques du, 316 
constituants organiques du. 416 
dénaturât ion, A-l 5 
écoulement par le pores capillaires et 
distribution du, 223 

élément du liquide extracdlulaire, fL 445 
Cl fhoc, 408-309 

exercice cl volume plasmatique, 449 
hormones dans le. 316, 536=532 
hormones hydrophiles dans le, 31 
hormones lipophiles dans le, 2Z 
oedeme et, 297 

paroi des vaisseaux comme barrière, 444 
pression colloïde osmotique du. 294, 412 
proportion d'eau dans Ee, 44 4 
reins et volume du, 406 
volume moyen, 415 
Flasmine, 425 
Plasminogène, 125 
Plasmocytes, 3 35. 436 
comparaison aux lymphocytes B, 447 
différentiation de clones lymphocytaires 
en, 446-341 

sécrétion d'anticorps parles, 346-347 
Plasticité du cerveau, 121 
Plateau au cours de l’acte sexuel, 246 251 
dans le sexe féminin, 599, 601 
dans le sexe masculin, 397 
Plateau de la courbe de saturation de 
l'hémoglobine, 308 

Plateau du potentiel d’action des cellules 
cardiaques contractiles, 2511 
Pleurésie, 263 

Plèvre 

cavité, 369 
liquide, 369 
pneumothorax, 471 
pression pleurale, Wi-370 
PlcïUsMyçnierique, 476 
Plexus nerveux intrinsèque du tube digestif, 
470 

Plexus sous muqueux du tube dLgestif, 470 
Pli cu(ané,épaisscurdu, 517 
Plongée profonde, 394 
Fins petite unité fonctionnelle, 2£ï4 
néphron comme, 406 
sarccunére comme, 764 


Pneumogastrique, i 42. 134 
effet sur la fréquence cardiaque, 2 >9-2 60 
rôle dans la sécrétion biliaire. 494 
Pneumonie 

effet sur les échanges gazeux, 386 
loi de diffusion de Kick et, 22 
FncumuiaxiquÈ, centre, 494. 496 
Pneumothorax, 121 
Podocytes, 411 
Poids 

anorexie nerveuse, 41 v 
au cours de Sa grossesse, 619 
hypothyroïdie et, 351 
leptine, et 514 
obésité. 516-517 
poids moléculaire, A- o-.\- 7 
stabilité du pald&, maintien de la, 513-514 
Point focal, 122 
Pointe (apex) du coeur, 242 
Poisons. Voir Toxines 
Polarisation, Z2 
Polio virus, 1 9 2 

Pollution par des oestrogènes de 
Pcnvirunncmcnt, 600 
Polyarthrite chronique évolutive, 148, 156 
cortisol ci, 555 
Polycythémie, 320-42 L 
Polyglobulie 
primaire. 421 
secondaire, 121 
Polymères, 4-6 
Polynucléaires. 327, 126 
Polynudéotidcs, brin de, A 17- ,446 
Polypeptides, A- 12 
Polyphagie, 567 
Polyribosomes. .4 - 2 4 
Polysaccharides, A- MJ 
digestion des, 466 
Pomme d'Adam, 367 
Pompe Ni + -K + , 58-59 
des astrocytes, 142 
et cotransporteurs, 4 19 
potentiel de membrane et, 64 -66 
rùle dans la sécrétion tubulaire, 472 a? t 
rétablissement des gradients de 
concentration. 18 

Pompe respiratoire .et retour veineux, 302. 

303.366 

Pompe, ïlï Voir tueur : pompe Na^-K 1, 
hasolatérale de l'épithélium intestinal, 

422-424 

Ponts d'union, 204 . 205-206 
AT P comme source d’énergie, 21.0-211 
couplage excitation-contraction, >6fWii9 
dans ie muscle lissse, J 46 
dans le muscle unitaire, 232 
du muscle cardiaque, 231 
flexion des, 7.07-766 
rôle dans la contraction, 707-769 
rôle du calcium ( Ca 2 ' ). 768 
schéma du cycle des, 212 
sommation des secousses. 2 I 5-216 
Pool interne, 444=444 
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entrées et sorties, 443-444 
Porte d’activation, 76 77 
Porte d'inactivation, 76-77 
Postparlum, 621 

Potassium [R + } t Voir Transporteurs Na’ f -K + 
APTase ^ Pompe Na*-K + ; Canaux I 
porte dépendant du voltage 
astrocytes et, LL2. 

bannière hémato-encéphalique et, LLi 
canaux K*, 

fluctuations du pli et, 455 
homéoSlaxii: et, 3 
hyperkaliémie, 3'i7 
pompe basolatérale, 422-421 
potentiel d’équilibre du, 61—c-4 
potentiel de la plaque motrice, LU 
potentiel de membrane et, È2 
régulation rénale du, 406 
rétention du, 414 
solubilité du, 5Û 
Syn^pséS excitatrices et, 66-87 
synapses inhibitrices et, fil 
sécrétion tubulaire, 477- 4 J S 
Potentiel d'action, 73, 75-85. 92. 233. Vbir 
Muscle squelettique ; Synapses 
canaux potassium (K 4 "}, . 7-78 
canaux sodium 09a*), 77-76 
codage en fréquence de l'intensité du 
stimulus, fO 

collet de l'axone .site du déclenchement, 

78-8» 

comparaison aux potentiels graduels, El 
conduction du, 2EÜ 
conduction par contiguïté, 80, &1 
conduction saltatoire, 84. dû 
déckndiement,2d ; '4li 61 
des axones périphériques, LLL 
du muscle cardiaque, 235 , 247, 35»-?41 
et fibres nerveuses, Ëü 
ci mouvements ioniques, 76-76 
cl portes d’activation, Vf-— 77 
et potentiel de plaque, M5 
et sommation des secousses, ? 15 ■ - 1 1 6 
inversion des mouvements ioniques, 
74-76 

loi du tout-ou-rien, S3 
modifications de perméabilité de la 
membrane, 76 ~H 
période réfractaire absolue, H.' 1 -6'!, 
période réfractaire relative, 87-83 
période réfractai re.flEbfid 
phase ascendante, 77-78 
phase descendante f IE 
point dé départ, 76-Bil, 111 
pollttç du, 74-76 
propagation du, ffi 

propagationaux lubulcs T, 21 il 
Potentiel de la plaque motrice, 75j 1 9 7, 113 
Potentiel de membrane, 42. 6 i 60 Voir 
potentiel d action ; Potentiels 
graduels ; Potentiel de repos de la 
membrane 

concentration des ions et, 61-63 


depolarisation, Z2 

eFfets concomitants du potassium et du 
sodium, 64-65 
fuites passives et, 65-06 
hyperpolarisation. Il 
pompage actif de Na'-K'. 65-66 
pompe Na + -K + h fi 3-66 
rôle de la distibulion inégale des charges, 
Ê2 

paie particulier dans Les nerfs et les 
muscles, dfj 
variations, 7 2-73 

Potentiel de récepteur, El* I l -HB, 113 
Potentiel de repos de la membrane, 71-72 
fuites et |ïom|>es d’ions, 64-66 
Potentiel pustsynapdquc excitateur (PPSE), 

ILîa 213 

annulai ion tic PPSEg et PPSis 
concomilan ts, SD 
dans le réflexe de retrait, i 38-1 3fl 
et élcctruencephalogrammc (EEG), 123 
potentiel postsynaptique final, 86-89 
sommation spatiale, idl 
sommation temporelle, 69-90 
Potentiel iwsisynaptique global, 66-89 
Potentiel poslsynaptique inhibiteur (PPSI), 

az 

annulation de P PSI et PPSE concomitants, 

m 

dans le réflexe de retrait, 1 38-119 
électroencéphalogramme (EEG) et, LU 
potentiel postsynaptique global, 66 69 
PPSis volontaires, 2Û 
sommation spatiale, ai 
sommation temporelle, 9Û 
Potentiel postsynaptique, 15 
Potentiels de pacemaker, 7ï 232, 243 
du muscle cardiaque, 215, 247 
Potentiels graduels, 71-74, 22 
comparaison au puietuiel d’action, El 
cl courants passifs, 21 
propagation avec décrément, 73-74 
signal à courte distance, 71-74 
Poumon. Voir Equilibre addo—basique „ 

Alvéole pulmonaire ; Respiration 
artère pulmonaire, 242-243 
bronchopathie chroniaue obstructive 
(BPCO), 37IW477 
capacité inspiratoire, 58» 
capacité résiduelle fonctlonncLIe, 160 
capacité vitale, 160 
capillaires pulmonaires, 24.1-243. 106 
cils des voies aériennes, 
circulat ion du sang dans k, 143 
cohésion du liquide pleural, 370 
compliance, 3V 7 

dans riusulfisancc cardiaque gauche, lû5 
dégonflage du, 3 79 
distension du, J 70-371 
échanges gazeux pulmonaires, 167-16.6, 
483-387 
élasticité, 377 

entrée et sortie d'air, 371-377 


enzyme de conversion (ACE) de 
l'angiotensine, 4 18 
espace mon anatomique, 386 16 r 
fibres d'élasdne du tissu conjonctif, 177 
fonctions de défense, 3o6 
mesure des volumes, 379-360 
monoxyde d’amie (NO). efFet du 287 
périr d'eau par les voies aériennes, ül 
plèvre, 36Q 
pneumothorax, 371 
pression transmurale, 370-371 
respirai ion externe, 365-166 
retrait élastique, 377 
structure, 368-369 
syndrome de détresse respiratoire du 
nouveau4ié. 176 

syndromes obstructil et restrictif, 16 : i 
système nerveux autonome, effet du, I ;4'-> 
tissu conjonctif pulmonaire, 3 Zl 
variations tic volume, 174—37 ■ 378 
veines pulmonaires, 243 
Pourcentage de L'hémoglobine (^fcHb), 367 
2 . 3-disphuspltoglycérate (BI’G), effet du, 
39C^391 

dioxyde de carlxme (C0 2 ), eFfets du, 146 
Pli, efdfel du, 190 
P Ü1+ effet de la, 387 
température, effet de la, M6 
Pré-Borzitiger. Voir Centre respiratoire 
Précipitation, 33E, 239 
Prématurité 

descente des testicules et, 5B8 
détresse respiratoire du nouveau-né, 378 
Première loi de la thermodynamique, 

41 >-4t2 
Fréhonnones, 9o 

Presbyacousie d'origine nerveuse, LU 
Presbytie, 15ü 
Présentai ton du siège, 62D 
Préservatif, Voir Contraception 
Pression artérielle moyenne, Voir Pression 
artérielle 

Pression artérielle systolique, 286- J H 3 
mesure, 161-263 

Pression artérielle, 274. 275-27 1 -' 286-261. 

.263 , 3ÜX-31 fl Vùir Débit 
Pression atmosphérique, i.76 
et altitude, 335 
et plongée profonde, 3S5 
Pression différentielle, Voir Pression 
artérielle 

Pression oncotique, 294 
Pression osmotique, 55 
Press-ion partielle, 361-3R4 
différence dt, 383-38 y 
Pression pleurale, 169-3/0, 175 
Pression transmurale du poumon, 370-371 
Pression(intra) alvéolaire. 369-376 
et écoulement de l’air, 371 -377 
pendant l'expiration, 123 
pendant l'inspiration, 377 
variation au cours du cycle ventilatoire, 
375 
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P RH (stimuline de la prolactine), MO 
Privilège immunitaire. 350 
PRL. Voir Prolactine 
Procaîbosîypeptidase, 4HIW4H7 
Production du Lait Voit lactation 
Produits de déchet, A-5 
Produite de déchet. Voir aussi Fèces ■; Urine 
bilirubine, 492 
dans le plasma, 31 b 
homéostasie et, ü 
péroxisomes, rôle des 26 
substances indésirables, réabsorption des, 
422 

Progestérone, 535, 383 
corps jaune, ÉÜ5 

dans le cycle menstruel, 609-610 
lactation, rôle dans la 621 
Tôle dans la grossesse, 6 IM. 624 
sécrétion par le placenta, 618-619 
Prolactine, 534, 624. 624 
effets, 538 

inhibine de la (P1H), 540. 611 
stimuline de b (PRH) L 540. 625 
Pro-opiomélanocortine, 555, US 
Prophase. A-2 5 
Propriocepïion, 1 ÜL 224. 225 
Prostacycline, 
comme dérivé de l 1 acide 
arachidonique. 596 

libératiion par l'endothélium normal, 223 
Prostaglandines 

aspirine,blocage de là production par L 
5M 

effets connus ou possibles, 59 ft. 397 
excrétion, 421 
fièvre, rôle dans la, 12d 
fonctions, 595-596 
pyrogène endogène et, 331 
récepteurs a la doulenr et, 14& 
sécrétion par les vésicules séminales, 595 
Prostate, 584, 331 
cancer, 600 
rôles, 595, 506 
situation, 495 196 
Protéine kinase A, 33 
Protéines con tracliks, 206 
Protéines d'horloge, 536 
Protéines de la membrane, 43 
fonctions des, 46 
Protéines de structure, 361 
Protéines de transport, 46 
Protéines G, 98-99 

Protéines jonctionnel les. Voir Jonction 
étanche 

Protéines plasmatiques, .116 
du système du complément, 1)4-31“ 
fonctions des, 116-117 
gammaglobulines, U 7 
insuffisance rénale et perte de. 414 
kinines, 111 
plasmine, 12:5 
Protéines régulatrices, 201 


Protéines, A°1.2 A 15. Voir Acides aminés ; 
Protéines de la membrane : Protéines 
plasmatiques 

absorption dans L’intestin grêle, 499 
comme enzymes, 455 
comme source d’énergie, IL 561 
comme tampon chimique. 457, A - 30 
complexe de Golgi, 22-24 
hormone somatotrope et, 573 
composition chimique, A ■ 11-A~ 1 1 
cortisol et dégradation des, 554 
de la salive, 472 
de liaison des androgènes, 493 
dégradation, 561 
dénaturation, A- 12 
diabète et catabolisme des, 567-568 
digestion dans l’antre de l’estomac, 486 
digestion dans la bordure en brosse, -195 
digestion par Se pepsinogène, dâl 
digestion, 466. 496 
glucagon et, ïïl 
hydrolyse des. A- 12 
liaison peptide, A -1 3 
protéines de la membrane, 22 
protéines de structure comme forme de 
stockage, 262 

réticulum endoplasmique (RE) et, 2 I -22 
ribosomes du cytosol et, 32 
RNA de transfert (tRNA), rôle dans la 
Synthèse, A-22-A-24 
saveur d’umatnl, 177 
schéma de la structure, A-14 
stimulant de la sécreton gast trique, 48 I 
stimulation de la synthèse par l'insu Eine, 
566 

structure quaternaire. A- 12 
Structure secondaire. A- ] 3-,-V-11 
structure tertiaire, A-15 
structure, A-l 3-A-1 5 
structure primaire. A-1 3 
synthèse, 22-24,466, 561. A-22-A-24 
testosterone, effet anabolisant, 389 
titinc, 204 

transport par les lymphatiques, 297 
Prothrombine, 121 
Protons, Aii 
accepteurs de, Ad2 
donneurs de, A22 

inhibiteurs de la pompe à protons cl 
ulcère, 485 

Prombé rance (du tronc cérébral),. 113. 

111-03 
Prozac, 127 

Pseudohermaphrodisme féminin, 137 
Pseudomonas acruginosa, 47 
Pseudopodes, 25, 26, 36 
Pseudopuherté précoce, 557 
PTH (hormone parathyroïde), 534 
action sur les reins, 575 
calcitonine et, 575-576 
calcium (Ca 2+ ) et, 573-575 
déficit ta. 576-577 
effet sur l’os, 574- 575 


élimination phosphate (P0 4 ~) et, 575 

hypersécrétion, 576 

hypocalcémie et, 575 

production d'un analogue par le placenta, 

619 

régulai ion de la sécrétion de, 575 
Puberté 

dans, le sexe féminin. 610 
et sécrétion de DH FA 

(déhydlroépiandrOsIértme), 3 3 6 
mélatoninc, rôle de Sa and, 536.. 594 
pseudopuberié précoce,, 321 
erreurs de différentiation sexuelle et, 388 
stimuline des hormones gonadotropes 
(GttRH) et. 594 
testostérone in. 389 
Pupille, 153, 164 

Purpura ihnunlmty topenique. lift 
Pus. 222 

Pyramides rénales, 386 407 
Pyrogènes endogènes {EF), Voir fièvre 
Pynosc, voir Estomac, brûlures 
PW^, 514-515 

Q 

Quadrlcéps. 225-226, 221 
Quadriplégie, 224 
Qualité du son, LùZ 
Queue de cheval, 113- i 16 
Queue du spermatozoïde. Voir 
sjïemtatozoide 

R 

Rachitisme, 577 
Racine antérieure, 1 k-—1 37 
Racine postérieure, 1 36-1)7 
Radiation, Voir Transfert de chaleur 
Radiât tons ionisantes, 231 
en tant que facteur carcinogénique, lit 
production de leukocyte et, 329 
radiations, 163 
voies. Ml 
Radicaux libres 
effet de la tntialonlnc, 3 >ft 
rôle dans l'athérosclérose. 266 
Rapport de stimulation des cènes. Ml 
Rapport sexuel, iqfr-601 
cycle dans le sexe féminin, 599 
cycle dans le sexe masculin, 596— '390 
orgasme, 399, 601 
Phase d'excitation, 597, 599 
cycle féminin, 599-601 
phase de rf-nlntmn, . 599 
ELate, érythrocytes dans la, 118 
Rayon anériolairc, Ifrir Artérioles 
Rayons lumineux, I 5 \ 

Réabsorplion active, 4l5 
Réabsorption passive. 415 
Rcabsorprion tubulaire, 409, 414-416 
de Veau, 421 422, 4)2 
de l’urée, 421-422 
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du glucose, 919 4 J il 
du phosphate (PO^ 3- )* 420-421 
du sodium, 415-410 
Réabsorptfou tubulaire, 409, 414-422 
active, 4.1.4 

comme uu processus sélectif, 414-415 

de Teati, 42L 427, 499-434 

de l’urée, 421=121 

débit mu Kl mal de rëabsorpiion, 41Q 

des acides aminés, 4 14 

des produits indésirables. 422 

du chlore (CT). 421 

du glucose, 419-491 

du phosphate (PO^ 3 '), 490-4 > i; 

du potassium (K + ), 422 

du sodium (Na*), 415-419 

passive, 4i4 

résumé de la, ±24 

rille du Système rértinc-angioicnsine- 

a!doîUérone,4ZzdJiï 
transport iransépithclial, 41 4 
Réahsorption, 
dans les capillaires. 295 
pression netie de, 295-296 
Réaction chimique 
Réaction d’hydrolyse, 24 
équilibrée, 4-1-A-fi 
produits, A-4 
réactifs, A -5 

révcrsible/irrêversibEe, A fi 

de neutralisation, A 9 
Réaction d'anticipation, 12 L >„ 14-31 
el sécrétion, d'insuline, 466 
Réactions irréversibles, • -fi 
Réactions réversibles, A-6 
Récepteur muscarinique, MI 
Récepteurs « Toll-like » (TLRs). 33fl 
Récepteurs adrénergique 1 ;, Ml 
Récepteurs alpha (a), LU 
Récepteurs de la douleur, Hfi 
stimulation des, l -19 l 10 
traiienieni dans le système nerveux 
supérieur, !5Q 
voie lente de la douleur, I5Ü 
voie rapide de la douleur, 15Û 
Récepteurs tactiles, L4E 
taille du champ récepteur, I 14 
Récepteurs phasiques, l 44 
Récepteur sensoriels des neurones. 

Il0-111 

récepteurs P ; adrénergiques, ML 
Récepteurs toniques, 148 
Récepteurs, 14JS-149. Voir aussi ïécepteure 
spéciliqucs 

adaptation à la stimulation, 14B 
discrimination, pouvoir de, 1 18■ i 49 
acuité, 14^149 
du derme, .356 

du système nerveux autonome, 190—191 

du tube digestif, 471 
perméabilité, effet du stimulus, 142 
phasique, LIS 


protéines de membrane comme 
récepteurs, 4b 
réponse « üff », 146 
sensibilité, I 4n-l 4/ 
tonique, UË 

utilisation dé l'information détectée, 147 
Recrutement ajïynchrunc des uraitéH 
motrices, 214 

Recrutement des unités motrices, 914 
asynchronisme du recnuiement et fatigue, 
244. 

Rectum. 502 

défécation, 502 

place dans le tube digestif, 4fi7 
Réflexe conditionné, 117-148 
dans l'apprentissage du mouvemenl, LIS 
réllexe salivaire conditionné, 473 
Réflexe des barorécepeurs, 3Û5=Mfi 
effet sur le débit de fili ration glomérulaire 

(DFG),413 
et bilan de leau, 446 
et choc, 4ti8- 309 
représentation schématique, 

Réflexe entérogastrique, 47É 
Réflexe gustrocolique, 502-503 
Réflexe gastroiléal, 494. ü!3 
Réflexe monosynaptique, 03 
Réflexe rotulien, 231 226. 997 
Réflexe 

4 lentement. 09, 225-226. 222 

arc réflexe, OE 
acquis/condi donné, i il 118 
centre d'intégration, 14B 
neurones afférents dans les réflexes 
spinaux, 224 

de relâchement de l’estomac. 470 
de retrait. 1 3R-139 
de tétée, fill 

défécation, réflexe dé, SB 
ctuémgasirique, réflexe, 478 
érection, réllexe d\ 49/-59B 
et muscles du scrotum, 189 
frisson, 521 

gastroiléal, réflexe, 494 
Hering-fireuer, réflexe de, 396-397 
miction, réflexe de, 4 3fi 
neuroeudocrine, 531 
salivaire, 473 
simples rellexes, 137-138 
spinal, 137, 13fi 
Réflexes neuroendocrines, 531 
Réflexes polysynapliques, LM 
Réflexes spinaux, 131 
d’éjaculation, 1 39, 599 
dcrccfion, 497- i'Jfi 
d'étirement, 04 
de défécation, 1ÜJ 
de miction, 436 
de retrait, 118-139 

Réfraction des rayons lumineux, I 71-111 
effet des surfaces concaves, 114.. 111 
effet des surfaces convexes, 114. 114 
Réfraction 


par une sur Face concave, 114, 114 
par une surface convexe, 114. 115 
Région constante (Fc), Voir Anticorps 
Reins. Voir Libration glomérulaire ; 

Néphron ; Clairance plasmatique ; 
Cortex rénal ; Insuffisance rénale ; 
Mcdullainr rénale ;. RéàbsDrpticiii 
tubulaire ; Sécrétion tubulaire ; Urine 
acidose et A=33 
akalose et, A A 4 

ammoniac (NMj), sécrétion d’, 449-469 
régulation de bicarbonate (HCOy). 

4t>6- 459. A-32-A 33 
anémie d'origine rénale, 330 
artère rénale, 40fi 
artériole afférente.407 
artériole efTérenle, 397 
au cours de la grossesse, fi 19 
capillaires périlobulaires, 497 
dans le diabète sucré, 569 
défini en eau (UjO), réabsorptton en cas 
de, £32 

dialyse péritonéale ambulatoire continue, 

4il 

et biirubine, 499 

et régulation de la pression artérielle, 
446-447 

débit cardiaque destiné au rein, 913 
excès d’ean (HjO), rèabsorpiion en cas, 

432-433 

fonctions, 405-406 

gradient osmotique médullaire, 42 r-429 
hémodialyse, 4 15 

hormones sécrétées, généralités 111 
liormnnes,éxerétioii des 533 
hydrogéné (H + ), excrétion de 498, 
456-459. A-31-A-33 
hypertension et, 306, 307 
insuffisance cardiaque gauche et, 9fi4 
microvillosités de l'épithélium tubulaire 
dans, Il 

PT H (hormone parathyroïde) and, 175 
rôle dans i’équilibre aeidobasïque, Ht 1 6, 

45&~4fi0 

rôle dans l’erythmpoièse, l19-3 1 9 
sécrétion des ions organiques, 423-424 
substances filtrées par, ll± 
voine rénale. 406 
Relation Ibrce-longueur, 216-21 7 
du muscle cardiaque, 234, 981 J fi J 
du muscle squelettique, 216-21 7 
Relaxation iSQVûltimé t n-qu C, Voir 
Ventricules, 357 
Relaxation 
du muscle lisse, 231 
tsüvolumëtrique ventriculaire, - t 
squelettique, 212-2.1 3 
Relaxiné, 620 

Rem neurone « on » du sommeil paradoxal, 

135 

Reniflement, 178 
Réninc, 4TL 

production par les reins, -üo 
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Réplication de l'ADN (acide 

dësoxyribomicleique), a=ik .a.iq 
R epolarisation. Il 

Réponse de fuite ou combat, 189-19(1, 559 
Réponse immune primaire, ül 
Réponse immune secondaire, MI 
Reproduction, 583. Voir Grossesse \ Appareil 
reproducteur 
des cellules, 3 
Réserve cardiaque, 759 
Résistance des voies aériennes, 173-376 
bronchopneumopathie chronique 

obstructive (BPCO), 376-377 
Résistance périphérique, 29fl 
Résistance systémique totale, J HH 
et pression artérielle, 301 
Résistance. Voir Résistance des voies 
aériennes 

à l'écoulement du sang, 277-278 
résisttmee au courant électrique» 13 
Résîstine, 568 

Résolution, phase de ; Voir Rapport sexuel 
après l'éjaculation, 599 
au cours du rapport sexuel, 592 
dans le sexe féminin, 599 
Respiration cellulaire (interne), 365-366 
Respiration externe, 365-366 
Respiration, 364, 365-366 \nir Alvéoles ; 

Echanges gazeux ; Transport des gaz ; 
Poumons 

au cours de la grossesse, h K 
centre apneustique, 396 
centre pneumolaxiquc, 19 6 
concentration de Tion hydrogène, 
régulation de la. A-II 
contrôle de la, 104-4011 
contrôle nerveux de la, 595-396 
cycle respiratoire, 172-171 
échange* gazeux, 181-187 
expiration, 171 

fréquence respiratoire, IHO-IH l 
génération du rythme respiratoire, 196 
inspiration, 172-171 
perte d’eau par les voies aériennes, lâl 
pression partielle des gaz, 181-185 
réflexe de lie ring-B renier, 396-397 
respiration cellulaire interne, 165-160 
respiration externe, 365-366 
retour veineux, effet sur le, 102 
rôle de facteurs chimiques, 197' 
tronc cérébral et. 164 
ventilation alvéolaire, 3B2-383 
Résurrécrion cardiopulmonaire, 212 
Retard mental, 551 

Réticulum endoplasmique (RE), KL 21—22 
dans la mucoviscidose, â! 
lumière du, 11-22 

rôle dans la sécrétion des protéines, 23 
Réticulum endoplasmique 
granuleux, 21 -22 
lisse. 21-22 

Réticulum sarcoplasraique, 22 
calcium (Ca J ' 1 '), libération par le, 3.1 fl 


des cellules contractiles du coeur, 

211-252 

des myofihrilles, 210 
Rétine, ÜL LM 
cônes et bâtonnets, I 614 
couches de cellules excitables, LM 
focalisation sur la, 1.55-1 57 
pholorecépteurs dans la, 158.1 56 
Retinène, 139 
vitamine A et. 161-162 
Retrait élastique des poumons, 377 
Retrait, réflexe de, 13ÉÜ1 19 
Rétroaction (rérrocontrôle), 12-11. Voir 
Rétroaction négative ; Rétroaction 
Positive 

Rétroaction négative, LL, H 
et hormones hypothalamiques et 
hypophysaires, 542 
rôle dans la sécrétion de PTH et de 
calcitonine, 575-576 
sécrétion du cortisol, 5 V> 
système de contrôle hormonal, 531, 540 
Rétroaction positive, 13—14 
au cours de l'accouchement, 62> 63 2 
Rêve, 135 

Révision des récepteurs. 350 
Rhûdopsirtc, 139, 161-162 
Rhume des foins, 354 
Rhythmes circadiens, 531-532 
et hormones hypophysîotropes, 542 
et sécrétion d'hormone somatotrope, 545 
et sécrétion de cortisol, 555-556 
rôle de l'épiphyse, 5 36- -317 
Ribosomes, IL 15. A-22, A-23 
ARN (acide ribonucléique) et. 20. 2L A- 
22, A-23 
cytosoliques, 33 

réticulum endoplasmique Use et, 12 
Transport par les « vaults t, 13 
Rigidité cadavérique, 211-212 
RU 486, 617 

Rythme électrique de base 
de l’intestin grêle, 469 
et segmentation, 493MJÜ 
de l’estcimac, 476 

5 

Sac amniotique, 614 
rupture. 621 

Saccule» UK 173-175. 1ZÛ 

Salbutamol, 1ÏÏI 

Salive 

effet du système nerveux autonome, 473 
fonction immunitaire, 357 
réflexe salivaire 
conditionné, 473 
simple, 473 

rôle dans la digestion. 422 
sécrétion continue, 472-471 
sécrétion réflexe, 472 
amylase salivaire, 471 


Sang, 241-242, 344, Mi, Voit Coagulation 
du sang ; Groupes sanguins , Débit 
cardiaque - Erythrocytes , Transport 
des gai ; Leucocytes i Plasma ; 
Plaquettes ; Viscosité du sang 
anticorps circulants. 337 
barrière hémato-encéphalique, l l l I B 4 
barrière sang-testicules, 592-593 
composition, 316 
débit hépatique, 489 
débit laminaire, 358 
hormones, élimination hors du, M2 
mécanisme* de la perte de chaleur, 521 
pH.455 

réseau vasculaire, 278 379 
thermorégulation, 511 
veines comme réservoir de sang, 298 
Sarcomères, 2fl4 

absence dazns le muscle lisse, 228 
bande A, 2iM 
bande L 204 

glissement des filaments, mécanisme 
du.2ÛZ 
ligne Z, 204 

mode d'action des ponts d’union, 348 
tension et longueur optimale, 21'7 
.Satiété. 514-516 
signaux de. 514 

Saturation des transporteurs, 56- 57 
Saul de l'ange, Ufi 
Saveur amère, ül 
Saveur d'umami, 177 
Saveur sucrée, ÜI 
üchwarm, cellules Je, Voir Myéline 
Sclérose en plaque (MS), 3 >t> 
perte de myéline dans la, fil 
rôle de la microglie. 113 
Sclérose latérale amyotrophique (SLA), 
192-193 

Sclérotique, 151, 164 
Scrotum. 584, 594 
réflexe serai al, 589 
température du, 588 58'-> 

Sébum, 356 
Second souffle, ISO 

Seconds messagers,vok de* 04 - 95 . Voir 
CAMP (adénosÊnc monophosphate 
cyclique) 

amplification par. il! 
hormones hydrophiles et, 68-1 no 
modification* de la vote, '-' K >-1 00 
vitesse de la réponse, LQ2 
Secousse mtiscculaire, 21 i 
sommai ion, 21 3—21 fi 
Sécrétine, 478, 504, 5 35 
stimulation de la sécrétion de bile alcaline 
493 

stimulation de la sécrétion exocrine du 
pancréas, 48R 
Sécrétion gastrique,, 
phase céphalique 484 
phase gastrique, 481 
phase iniestinale, 481 
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Sécrétion tubulaire. 409. 422-424 
de l'hydrogène (H + ), 422 
des ions organiques, 42 >-424 
du potassium (K + ), 422-421 
résumé de la. 424 
Sêcrétîon h (L M 
Séreuse du tube digestif, 169 
Segment PR, 25i 
Segmentation. '19 3 494 
rôle dans le côlon, 404 
Ségrégation des antigènes. 35Q 
Seins, 583, b 21. Voir Lactation 
anatomie, 024 
et grossesse, 619 
et ocytocine, 024-02 5 
et oestrogènes, 61Û, 621 
et progestérone, 621 
et prolactine, 623. 621 
glande mammaire, 6IMi25 
anatomie, 624 
canaux de, 621 , 624 
cellules rnyoèpil hé liâtes, 6 24 
Sel (NaCl), A-5. A-l 1. Voir Bilan hydrique , 
reins ; Sodium (Nid) 
absorption par Pintes du grêle, l'y H 
apport alimentaire, 447 
bilan quotidien, 447-448 
dans la salive, 471 
dans les fèces, 504 
élimination urinaire, 447 4 -H 
et gradient osmotique médullaire rénal, 
427-429 
homéostasie et, 3 
hypertension cl, 106 

liquide exlraceUulairc (LEC) et, I47- -18 
mucoviscidose et, 42 
pression artérielle et, 447-448 
quantité dans 1 organisme. 44~ 
saveur salée, 1ZZ 
variabilité de l'apport, 444 
Sélection, clonale 

et lymphocytes B, 118-141 
et lymphocytes T, 346 
Sels biliaires. 488. 490-492 
absorption dans l'iléon terminal, 495 
action détergente, 491 
cycle aitéro-hépatique. 4M 
formation de mlceiles, 491—492 
rôle dans la digestion des lipide», 491 „ 499 
schéma de La structure, 491 
stimulation de la sécrétion biliaire, 
492-493 
Sels minéraux, A-9 
Sens spéciaux, 145 
Sensations somatiques, 14 3 
Sensations somesthésiques, 119-120 
Septum, .242 

Séquence * leader * du mARN, A-22 
Séquestration des antigènes, 3ïiJ 
Sérotonine 

comme neurotransmetteur, 8h 
émotion et, L22 
Proue et, 122 


Sertoli, ccllilcs de, 592-593 
Sérum, 325 
Seuil de potentiel. 15 
Seuil rénal du glucose, 420 
Sevrage des bébés, 623-626 
Sexe génétique, 587-588 
féminin, 587 
masculin, 587 
Sexe gonadique, 587-588 
Sexe phénotypique, 388 
Sexe 

génétique, 587-588 
gonadique, 587-588 
phénotypique. 588 
Signaux de faim (oRXlgjtnes), 514 
Sildénafil (Viagra), 798-4Q9 
Sillon central, 118-119 
Sinus carotidien, 105-306 
Sinusoïdes du foie . 489 
Sodium (Na*).Voir Transporteurs Na*-K~ 

ÀPTase ; pompe Na*-K + ; Sel (NaCl) ; 
Canaux â porte dépendant du voltage 
absorption par le côlon, 5Û4 
aldostérone et réabsorption du, 4 lfo-418 
canaux spécifiques, dû 
comme facteur de la filtration 
glomérulaire, 447-44H 
comme principal cation do LEC. 444 
dans l'insuffisance rénale, 43 4 
et réabsorption du chlore (CL), 421 
hyponatrémie, 557 
minéralocorticoïdes et. 553-554 
peptide natriurétique auriculaire et 
réabsorption du, 41S 
potentiel d'équilibre, td 
potentiel de membrane et, 62 
réabsorption rénale, 4.15 419 
régulation rénale du sodium du LEC, 406 
rôle dans l’nsmolarité, 448-449 
rôle dan» la [{absorption de l’ou, 421 
rôle dans la réabsorption de l'urée, 

421 —422 

rôle dans le potentiel de plaque, 195 
solubilité, 30 

synapses excitatrices et, 86-87 
.système rémne-angio[en$ine-aldo*(én>ne 

et. 417-41 S. 448 

transport actif secondaire et, 11 9, 499 

Soif 

contrôle de l’absorption de liquide par la, 
452 

contrôle par l'hypothalamus, 125 
dans le choc, 3 10 

hormone antïdiurëtique et, 452-453 
râle dans la régulation de la pression 
artérielle, 446-447 
Solution aqueuse alcaline 
biliaire, 490 
et sëcréline, 493 
pancréatique, 486. 487 
Solution isotonique. 15 
Solutions alcalines, 455 
Solutions, A-7 


Somatomédines, 544 Voir Hormone 
somatotrope 
Somatostatine, 534 

comme inhibine de l'hormone soalotrope, 
545 

rôle dans le métabolisme énergétique, 

564-565 

sécrétion par les cellules- de l’estomac. 4B2 
sécrétion par les cellule* du pancréas. 

564-565 

Somatotropine. Voir Hormone somatotrope 
Sommation spatiale, 89, 

Sommation temporelle, 89-90 
Sommeil paradoxal (sommeil REM), 
133-134. 135 

Sommeil paradoxal. I l i-134 
Sommeil, l 3 * 1. 35 

èlect mencéphalogramme (EEGs) et. 123 
et stade* du sommeil, 12 3 
mêla toninç ci, 336 
rêve, 1 35 

rôle du tronc cérébral, 122 
rôle du. LÜ5 

sécrétion d hormone somatotrope pendant 
le, 545 

sommeil à ondes lentes, I 34-1 61 
apnée du, 399 

■sommeil paradoxal, 1 34-i 35 
* REM sleep I FF I n 
tracé de l’EFG. LM 
bon, 166-167 
conduit auditif, 167- Ion 
tics souffles cardiaques. 25K-I59 
discrimination de L, I 7 I 172 
discrimination du, 1 09. 171 
intensité, IMl 

et o-reillc moyenne, I ôü-109 
intensité relative, 167 
et membrane tympanique, 1 6 . -169 
timbre, Mû 
ton, IM 

Souffle fonctionnel, 258, 

Souffles cardiaques, .'HS 
moment des, 258-259 
Sou* muqueuse du tube digestif, 467 
Spasme vasculaire, 265 
rôle dans l'hémostase, 322 
Spcrmatides, 531 
Spermatocytes secondaires, 531 
SpcTmatocytcs primaires, 531 
Spermatogenèse, 5&4, 591-592 
comparaisopn à l'ot ogenèse, 602 
FSH (hormone fol Eiculost [mutante), rôle 
de la 593-594 
histologie de la, 596 
représentai ion schématique. 592 

rôle des cellules de Sertoli, 592-593 
température du scrotum cl, 583-589 
testostérone rôle de la. 589, 59$ 594 
Spermatogonie, 531 
et cellules de Sertoli, 592-593 
Spermatozoïde, 583, 584 
dans le sperme éjaculé, 599 
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fécondation, 611 
flagelle,. 26 
haploïdie du, 587 

obstacle mécanique, contraceptifs, 616 
nestrogem's de L'environin'menr, effets, des, 

6m 

pièce intermédiaire, 591 591 
queue du, 591-592 
rôle dans la fécondation, 611-613 
remodelage des spemuttds, 591-592 
rôle des cellules Sertoli, 592-593 
structure, 593 
acrosomc, 591-191 
eafraciiation, 295 

enzymes, rôle dans la fécondation, 611 
vue au microscopique électronique, 612 
Sperme, 5fl4 
coagulât Lan, 292 
et prostaglandines, 595-296 
ei glandes sexuelles accessoires, 595 
Sphincter anal 
externe, 5*01 
interne, 203 

Sphincter externe de l’urètre. Voir Urètre 
Sphincter itéocaecal, 494. 495 
Sphincter inférieur de l'oesophage, 4 ?"■> 
Sphincter phaiyngo-œsophagien. 474-475 
Sphincter pylorique, 47 3 
Sphincters de l’anus, 201, Voir Anus 
Sphincters, 218 
d'Oddi. 469 
de l'anus, 5Ü3 
de l’oesophage, 47-1-47■> 
de Purèire, 43ft 
iléocaecal, 494, 492 
pylorique, 475 

Sphygpnomuiomètrc, ib i , 782 
Spiromètre, 179- lKi> 
spire-grammes anormaux, IEI 
Squelette, ±, 2, ML Voir Os 
rôle dans liiotnéostase, 9 
J3 : , récepteurs, 191 
^-endorphines, 222 
rôle dans fanalgide, 559 
(ü i récepteurs, 191 
Stéatorrhée, 467 

Sténose des valves cardiaques, 25E 
Stérilisation, 616 
vasectomie, 591 616 
Sternum r 242. 

moelle osseuse rouge dans le, 318 
Stéroïdes androgènes anabolisants, 222 
Stéroïdes, 92, A-ll. Voir Hormones stéroïdes 
individuelles 

dans les réponses inflammatoires, 559 
élément de réponse aux hormones, 

ino -102 

noyau stérol. À- 12 
siège des récepteurs, 92 
Stéroïdes anabolisants, 222 
athlètes et. 222 
stéroldogénèse, 96 


structure. A- 12 
synthèse, 9t>-97 
transport dans le plasma, 92 
ïtéroldogénèse, voies de la 96 
Stimutine de l'hormone somatotrope 
(GHRH), m 544-545 
Stiinulinc des hormones gonadotropes 
(GnRH), m 593 
à la puberté. 594 
dans le cycle ovarien, htlo 
ci fonction testiculaire, 2fid 
Stimulus d'érection, I 4ft 
Stimulus, 146 

potentiel du récepteur et, 147-148 
stimulus spécifique, lift 
modalités, 146 
Stress 

adrénaline dans le. 559 
comme acteur d’ulcère de l’estomac, 485 
cortisol dans le, 5'54., 556 
effet sur l'appétit, 516 
effet sur la croissance. 543 
hypothalamus et réponse aux situations 
stressantes, 36Ü 

inhibition de la sécrétion d’hormone 
thyroïde par k. 55» 
syndrome d'adaptation, 558-559 
système CRH-ACTH-cortlsol dans le. 559 
système nerveux sympathique dans le, 

559 

système re mue ■angiotensine-aldostérone 
dans le, 559-5611 

TSH (hormone thyréostiUHdameXduis k, 
Ï5Q 

Strie lipidique, Voir Alhénome 
Structure cri laminaire de la membrane 
cellulaire. 4.5-44 
Strychnine, LU 
Substance blanche 
de la moelle èpinière, Où 
du cortex cérébral, LLÏ 
Substance chimique 
inorganique, -M 
organique, Adi 

organisation dans lorg^nisme, A- 5 , V- 7 
réactions chimiques .4-5, A -6 
Substance grise 
de la moelle épinière, 13ü 
du cortex cérébral, LU 
Substance P, LSÜ 

Substances chimiques mimant les 
oestrogènes, on» 

Substances chimiques minérales (non 
organiques), A-Pl 

Substances chimiques organiques, A-rt 
Substances dissoutes- Voir Osmose 
tonicité, 55 

Substances hydrawlubles 

passage à travers la paroi capillaire, 

701-703 

vitamines hydrosoktbles, absorption des, 

500=501 

Substances liposolubles 


capillaires, diffusion à travers 
l'endothélium, 291-292 
pénétration à travers la peau, 35ù 
Et sels biliaires. 49L 
Sue gastrique, 4.41 
contrôle de la sécrétion*, 441 
défense contre les bactéries, 31 
dimsnutior de la sécrétion, fadeurs de, 
483^484 

phase céphalique de La sécrétion gastrique, 
481 

phase gastrique de la sécrétion gastrique, 

483 

phase intestinale de la sécrétion gastrique, 
481 

rôle dans La mort subite du nouveau-né, 

399 

stimulation de la sécrétion, 481 
Suera.se de la bordure eu brosse, 495 
Sucrosc, A -10 

digestion du, 466 
Sudation 

comme facteur du coup de chaleur, 522S 
et perte de volume plasnmiqm:,449 
perte de chaleur par évaporation, 720 
Suffocation, 191 

Surdité d'origine neuroscnsorielle, 1 72 
SurdUé 

appareillage, LU 
de conduction, U2 
implant cochlèaire. LU 
neurosensorielle, LZ2 
Surfactam pulmonaire, 1<*3 
détresse respiratoire du nouveau-né, 478 
tension de surface alvéolaire et, 577-378 
Surpoids, 516-51 2 

Surveillance immunitaire, >26. 15 3-152 
effecteurs de la, 353 -352 
Synapse excitatrice. 86 87 
Synapse, 81—97 Voir Neurone 
prèsynaptiqué ^ Neurone 
poslsynaptique 
bouton synaptique, 65 
délai synaptique. 87 84 
drogues affectant la, 9 1 -97 
effet de la toxine tétanique, 92 
fente synaptique; Ü_i 
jonction comparaison à la 

neuromusculaire, 192 
maladies perturbant la, 91-97 
modulation par les cellules gliales, 1-11 
ncUrolransme(leurs, Rôle des, 85-86 
structure, EJ 

temps total de réaction, 67-68 
vésicules synapliques, EJ 
Synapses inhibitrices, El 
Syncope, iflO 

Syncytium fonctionnel, 111 
du muscle cardiaque, 245-246 
du muscle unitaire. 211 
du muscle utérin. 620 
Syndrome adrénogénlLal, ri 7. 588 
Syndrome d'adaptation, 558-559 
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Syndrome d’ iTnTnumdéticiencc combinée 
sévère, 35J~353 
Syndrome de Conns, 556 
Syndrome de Cushing, 556=551 
Syndrome de détresse respiratoire du 
nouveau-né , 378 
Syndrome de manque, JH 
Syndrome du canal carpien, 547 
Syndrome prémcnsimcl, 596 
Syndrome restrictif, IRM 3B1 
Synergie entre hormones, 532 
Système biliaire, - : n7. 486. Voir Vésicule 
biliaire ; Foie 
Système d'éveil, li2 
Système endocrine, £, ix, 10, 528. Voir 
Hormones ; glandes endocrines 
individuelles ; hormones 
individuelles 
anatomie, 5 10 

anomalies du Fonctionnement, 532 
cellules endocrines de La muqueuse 
digestive, 467 

comparaison au système nerveux, 

102-104 

effets du système nerveux autonome, IM 
et obésité, 516 
et rétroaction négative, 54P 
hormones trophiques, 5lri 
interaction fonctionnelle avec le, 103-104 
placenta comme organe endocrine, 
615-619 

principes généraux sur k, 5 K? ï 15 
prostaglandines, actions des, 567 
réflexes neurûendnerines, 531 
rôle dans l'homéostasie et, 12 
spécificité du mode d'action, 103 
système non cable, LOI 
Système immunitaire, 5^ M, 314. 326 Voir 
aussi immunité adaptive ; allergies ; 
immunité naturelle ; leucocytes ; 
protéines du plasma 
bactéries comme cibles, 126 
cortisol, effets immunosuppresseurs, 

défenses de l'appareil digestif, 357 
défenses de l'appareil reproducteur,. 157 
défenses de l'appareil respiratoire, 

357-3*58 

antigène du soi, tolérance envers les, 
3511 

déFenses de l’appareil urinaire„ 357 
dépression dans insuffisance rén&le, 434 
immunité long-terme à, -acquisition de 11, 
Ml 

kératinocytes, cAIe des, 3 3 V 
lymphocytes et, 32£ 
médicaments immunosuppresseurs, Z 
mélatonine et, 536 -517 
microglie.rûle dans ia déFense du SNC LL3 
peau, rôle de la, 355-357 
prostaglandines, actions des, 597 
récepteurs Toll (T].R*), 310 
rfilç dans l'homéostasie, 12 


virus comme cibles, 326 
Système 1 imbique, I 26-115 Voir Mémoire 
centres de la récompense et de ta 
punition, 12Z 

comportements motivés et, 121 
dépression et, L2Z 

mécanismes corticaux supétrieurs et, 
126-127 

signaux du goût afférents, LU 
signaux odorants afferents, 1221 
Système lymphatique, 245-30? 
canaux lymphatiques, 296 
oedème par blocage, 266 
capillaires lymphatiques, 266 
écoulement de la lymphe, 296 
fonctions du, 20tw297 
représentation schématique, 267 
Système moteur corticospioal, 223 
Système nerveux autonome, 110, 165-19]. 
Wir Système nerveux 
parasympatique ; sympatique 
avantage de la double innervation, IM 
chaîne de deux neurones, 185-186 
comparaison avec le système nerveux 
somatique, 1£3 
effet sur le coeur, 189, 
effets sur différents organes, 1 66 
et hypothalamus, 121 
et muscle cardiaque, 235 
et musclé lisse, 223 
et sécrétion d’insuline, 566 567 
Lnlluence de différentes régions du SNC, 
LÜL 

influence sur la salive, 473 
schéma du, 1BÏ. 
types de récepteurs, 190 161 
varicosités, IBi] 

Système nerveux central (SNC), MB. 

1130-143. Voir Cerveau ; Moelle 

épinière 
astrocytes, 1 12 
cellules êpendymaires, LU 
cellules gliales, 1 1 i -1 1 3 
effet de l'hormone thyroïde, 5 >H 
cl rythmes hormonaux, 531 
et variations du pli, 455 
faisceaux, 122 

influence sur 1e système nerveux 
autonome, 1SLL 
interneurentes, LLI 
microglie, U3 
oligodendrocytes, 113 
organisa don, I I O 
prostaglandines, actions des, 36/ 
protection, T13-1 14 
survol du, 1.14- il 1 6 
système endogène d’analgésie, 150 
Système nerveux digestif, 470 
Système nerveux efférent, 1 lf) 

SysLème nerveux parasympathique, 11 0 
artérioles, innervation d' H 268 >89 
pression sanguine, facteur influençant, 

3 ["16 


caractères distinct!Fs, U 22 
dominance.. 187, 19Ü 
en période de repos et de digestion, ISO 
écoulement d'air dans les voies aériennes 
cl, 216 

érection et. 567 
coeur et, 259-260 
et tube digestif, 47CM7I 
fibres poslgarglionnaircs, I 6 - 6 . 122 
fibres préganglionnaires, IBn 
innervation des viscères, ] 86 -I 61 ) 
représentation schématique de l a 
distribution du, IBS 
salive, effet sur la, 473 
varicosités, 163, 165 
acétylcholine (ACh), stockage de jl 193 
ganglions périphériques, 1 86 
tonus, IM 

Système nerveux périphérique (5NF)„ 137. 

144 

organisation, 1 LO 

voies afférentes, 1 M, 144. 14 16 3 

voies efférentes, 184—201 
Système nerveux somatique, LKL I 83, 
162-198 

comparaison au système nerveux 
autonome, 1.93 

Système nerveux sympathique, I M. Voir 

Médullosurrénale ; Système nerveux 
parasympathique 
adrénaline, 558 
artérioles, effet sur les, 2H8 
chaîne ganglionnaire, IBB 
choc, compensations par le, 3i)8 
contractilité du coeur, effet sur, 16M16 > 
dans 1e stress, 559 

débit de filtration glomérulaire,, contiék 
par le, 413 

clfcl sur la pressi-nn artéîieUt, 306 
effet sur le coeur, 260-361 
effet sur le retour veineux, 269 
effet sur le tube digestif, 47Ü-471 
effet sur les ventricules, 256-200 
innervation des viscères, 1 B6= 19D 
représentation schématique des organes 
innervés, IM 

salive, effet sur la sécrétion de, 473 
traits caractéristiques, JÜ2 
Système nerveux, ï Jii Voir Système 

nerveux central (SNC) ; Neurones ; 
Système nerveux parasympathelique ; 
Système nerveux périphérique 
(SNF) ; Système nerveux 
sym pathétique 
« langage » du, 62 
Comparaison au système endocrine, 

102-104 

importance pour l'homéostasie, 12 
interaction fonctionnelle avec le système 
endocrine, UT1-M4 
organisation, 11Q 1 l 1 
prostaglandines, effets des, 567 
système câblé, ] 03 
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Système porte hépatique, 489, '541 
Système porte hypothalamo-hypophysaire, 

54U542 

Système tèo Lite-angto[eiisine-aldostérone 
artérioles, effet sur, 289 
dans le choc, 3ÔB-3G9 
hypersécrétion d aldostérone et, 556 
pression artérielle et, 448 
rôle du, 418 

sécrétion d'aldoslerone et, 454 
sodium (Ni' r ), effet sur le, 417-41 -H, 448 
stress, rôle dans le 459-400 
Système réticulaire activateur (RAS), LH 
Systèmes de l'organisme. SL 18, 13 
râle dans homéostasie, H- i 1 
Système tampon chimique, 451:1-458. A- 

équation de Flenderson-Hasselbalch, A >i> 
première ligne de défense contre les 
variations de pH, 447-448 
syM ènie-ianupoo aôde carbonique 

(HjCOj) rbicarbonaie [HCO-j', 
457. A-M-A-Tfl 

système tampon hémoglobine, 457, A-30 
système tampon phosphate, 457, V- Vil 
système tampon protéique, 457, 4-56 
Systole, 245 
souffle systolique, 258 

T 

Tj (iri-iodothyronine), 548-549 
T 4 (iétiaiodothyTunine), 514, 548-549 
conversion oi Tj (iri-iudoihyroniue), 4 4tl 
Tabagisme. Voir Cigarette, fumée de 
Tache aveugle, 3 58. 159, LM 
Tache jaune, 149, LM 
côn« dans la, IM 
Tachycardie, 2lïl 
Tact. Voir Récepteurs tactiles 
Tampons dee l’urine 
ammoniac (nh 5 ), 4 >9—imi 
phosphate, 449- 4ôil 
Tavail mécanique, H 
Tay-Sachs, maladie de 2fi 
Télophase, A-24 
Température axillaire, 518 
Température orale, 518 
Température rectale, 518 
Température, 51 G. 518-524. Voir Froid ; 

Fièvre : Chaleur 

adaptation comportementale A L 523 
artérioles, effet sur les, 187-188 
du scrotum, 488-589 
effet sur la saturation de 

l'hémoglobi ne(%Hb), 390 
et anorexie nerveuse, 517 
Cl exercice, 220. 949 
cl homéostasie, 9 
frisson, 421V.421 

gain et perce de chaleur, bilan, 518 

régulation, 518-524 

rétroaction négative, Exemple de, L3 


rôle dans l’infection, 313 
rôle de rhypothalamus, 121, I 2b, 510 
rôle de la circulation cutanée, 52 1 
température du noyau, central, 518 
lhermogenêse sans frisson, 521 
ihermoréeepieurs. 146. 420 
Ttmpérature-hurnidilé, index, 42G 
Temps total de réaction d’une voie nerveuse, 
B7^3B 

Tendons, * 11— J 14 
organe tendineux de Gotgi, 121 
Tension de surface alvéolaire, 377 
Tension de surface, 577 
du surfactant pulmonaire, î~7 A7R, 
suspensions, 4-8 

Tension .Voir Relation foire-longueur ; 
Tension de surface 
du muscle cardiaque, . J ftl - 1 6 ? 
du muscle, 234 

du muscle lisse squelettique, 214-217 
Testicules, 583. Voir Spermatogenèse ; 
Testostérone 
anatomie, 590 

barrière hétnaio-testiculaire, 592-593 
contrôle par rétroaction de la fonction des. 

saa 

cryptorchidie, 488. 489 
différentiation sexuelle et, 4 AB 
FSH [hormone folliculo-stimulanlejet. 

gonatkuropincs, 539 
hormones, résumé, 4 34 
privilège immunitaire de, 3 46 
LH [hormone lutéinisanle) et, î93-AQ* 
siège et rôles, 50 6 

somalotnédines (* in$uiin-likc gmwth 
factors *} cl, 544 

syndrome de féminisation testiculaire, 
532.588 
cancer, frfti) 

température et, 588-4 h;o 
T estostérone, 434. 583 
à la puberté, 480 

DHEA (déhydroépiandrostéroncjcl, 546 
effet sur les fibres musculaires, 223 
effets autres que sur la reproduction. 
5flfl=3fl 1 

effets prènalals. ïüü 

et caractères sexuels secondaires, 584, 589 
et spermatogenèse, 4 BQ 493—409 
libido, effet sur la, 48G 
protéine de liaison des androgènes, 4111 
rôle dans la descent e des testicules. 4 AB 
sécrétion par les cellules de Leydig, 489- 
sléroides anabolisants,effets des 222 
syndrome do féminisation testiculaire. 

532. 5M 
Testostérone 

différenciation sexuelle, 488 
perturbateurs dans l’environnement, 660 
proteine de liaison, 493 
Tétanos musculaire, 714-21 1 -. 


itn|H>sjiihili[é dans le muscle cardiaque, 
252 

Tétée, rôle dans la lactation. 624-62 > 

T et rtiodôt hyroni ne. Voir T 4 
( té t ra i o do thyronine ) 

Thalamus, I 15. LEM 

relais des voies olfactives, 1 I'> 
relais des voies optiques,, 163-164 
rôle dans le contrôle de la motricité, LM 
situation, 121 
Thenmogénèse 
chimique (sans frisson). 521 
en l’absence d'exercice physique, 416 
Thermorécepteurs. 146, 12U 
Thç mw) récepteurs 
centraux, 420 
périphériques. 52ti 
Thermorégulation, 418-524 
Thorax, 368 
Thrombine. 313 
Thrombocytes, Voir plaquettes 
ThrorabûplasLine tissulaire, À J 4 
Thrombopoiétine, 321. 454 
Thrombowmes, 496 
Thrombus. 267. 324-126 
Thucydide, 34'3 
Thymine dans l'ADNtacide 

déoîxytibonudéique), a -1.7 
Thymosine, 3 36, Mi 
Thymus 

hormones,généralités 115 
lymphocytes T et, 334. 536 
mélatomnc et, 437 
Thyroglobuline, 548—549 
comme protéine séquestrée, 330 
Thyroïde, 528, 547-552 
anatomie, 4+8 
anonnalics de la, 551-552 
goitres. 552 

hormone des cellules C, 444 
hormones des cellules C folliculaires, 444 
Thyroxine. Voir 1 4 (tétratodothyronlnc) 
Timbre du son, 166, litl 
discrimination. 171 
Timbre, Voir son 
Tissu adipeux, .356, 514 
des seins, 62 3 

et métabolisme énergétique, 469 
graisse brune, il! 

Tissu cicatriciel, 34 ! 

Tissu conjonctif, 4-4 
dans La sous-muqueuse du tube digestif, 
461 

dans lé tissu Ckflttldtl, 333 

dans les villosités de l'intestin gré le ,497 

du muscle lisse, 234 

du muscle squelettique, 21 7 

pulmonaire, 377 

Tissu lymphoïde associé à l'intestin (GALT), Ml 
Tissu tteirvcLi x, 3 
T issu sous-cutané, 356 
Tissus. 3=5 

science des cellules-souches û 
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Titiiie, 2M 
1 b lé rance 

aux drogues, âl 
aux auioantlgènes, 3 >'.> 

Tonicité d’une solution, 55 
Tonus rtiuSt:n]âi re 

du muscle tisse unitaire, 232-27 3 
du muscle lisse, 232-233 
frisson tt. SU 
noyaux de la base et, LH 
paléocervelet et, 130-131 
Tonus. Voir Tonus musculaire 
parasympathique, 187 
sympathique, LSI 
Torticolis spasmodique, L12Ü 
Toux des fumeurs, 34H 
Toux, 157 

et incontinence urinaire, 477 
toux des Tu meurs, 3IB 
Toxine botulique, Voirlkuox 

clostridium Bctulinum, 1 97, LSB 
et acétylcholine (ACli), LSI 
utilisation médicale, IÜE 
Toxine tétanique, 32 
Toxines 

comme carcinogènes, Mi 
effet sur la jonction neuromusculaire, 
107-mn 

et transmission synaptique, 32 
évacuation par le vomissement, 48-1 
goût amer des, 121 

TPA (activateur tissulaire du plasminogène), 

325 

Trachée, 366-367 
Transcription de l'ADN(acide 

désoxyribonucléique ), A-I9-A-21 
Transducteur, 31 
Transduction du signal, 31 

modifications pathologiques, 99- h 4 
rMe du CAMP (monophosphate cyclique 
d’adénostne), 33 

Transfert de chaleur. Voir Chaleur 
Transplant 

de pancréas dans k diabète sucré, 569 
rejet du, Ml 

transplantation rénale, 445 
Transport actif secondaire, 419 
absorption du glucose cy du galaeiosc. 
499 

Transport actif, 51 4 V Voir pompe Na*-K* 
par l'intermédiaire d'un transporteur, 51 
Transport des gaz, 387-387-394. Voir 
Hémoglobine 

altitude, effet de L 394- U) 5 
bicarbonate forme de iranspon du 
dioxyde de carbone (CO-,), 

391-392 

courbe de dissociation (saturation )dc 
l'hémoglobine, 386-309 
effet du monoxyde de carbone (CO), 331 
Gaz du sang anormaux, 192=394 
hémoglobine au niveau des alvéoles, 
369-390 


hémoglobine au niveau des tissus, 39fl 
Oxygène dissous, 367 
transport tic l’oxygène (Oj), 387-39 L 
transport du dioxyde de carbone (C0 2 ), 
331-397 

Transport maximal (T m ) f 56 
Transport mcmlyranaire simple (sans 
assistance}, 4[V44 

Transport memhranaire Voir Diffusion 
facilitée Goiransporteur 
assisté, 53-61 

jiar l’mierrmédiaire d’un transporteur, 

transport actif* 57- 59 
Transport par l'intermédiaire d'un 

transporteur.. 55-57- Voir Diffusion 
facilitée 

compétition pour un transporteur, 51 
résumé des caractéristiques, bi) 

Spécificité, 44-56 
Transport transépithélial 
dans le tube digestif, 498 
dans le inhule rénal, 41 5 
étapes du, 414 

Transport tubulaire maximal £T ra ), 919 
du glucose, 9 19 43ii 
transport vésiculaire, 59-61 
dans les capillaires, 292 
généralités, ûfl r 

Transporteur du glucose, recruiemenl, 2 lÊ 3 
Transporteurs Na + -K + AFTase, 4 iH r' 
de l'intestin grêle, 4M f 
rôle daim la réabsorption tubulaire. 

41 j—416 

Transports membranaires, iû 
cl énergie, 12 
et mucoviscidose. 12 
force active. Si) 

transport membranaire assisté, 55-61 
résumé du, 6i2 
simple, 57 

transport mpnWnjik non assisté, 50-14 
Travail externe, il 1-412 
Travail interne, 4t 1-51 2 
Travail, externe et interne, 411 41 1 
Travail. Voir Accouchemem 
Tremblemeni au repos, 125 
TrçmbLcnierU 
au repos, 05 
intentionnel, 113 

TRH {Libérine de l'hormone thyréotrope), 
4413-547 
effet, 5511 

hyperthyroïdie et, 551 
hypothyroïdie et, 551, 

Triglycérides, AzJ i 
anabolisme, 302-563 
dans l’épi thcnilum de l’intestin grêle, 499 
dégradation, 56 I 
digestion, 466 

émulsification par les sels biliaires, 491 

g] ucagou et, Si 

glyeérol et synthèse dus, 212 


insuline et, 464-566 
synthèse, 251 

Triphosphate d adênosinc. Vfrfr AT P 
(triphosphate d'adénosine) 

Triplet et code génétique. A-22 
Trismus, 92 

Trompe d'Eiustachc, IM 
Tronc cérébral, 115, 116, I3l 134 
centres de la digestion, 472 
centres respiratoires, 394 
ut commande du la motricité, 223-2 24 
moelle épinière, liaison avec, 133 
Trophoblaste, ■614-615 
Tropomyosine, 2.06-2C’7 
du muscle cardiaque. 223 
interaction avec les | feints d’union, 

207-2(16 

Troponine, 244-207 
du muscle cardiaque, 23 > 
interaction avec les ponts d'union, 

XI 7-?r>6 

Trompe de Fflllopt, 584 
Trypsine, 276, 
inhibiteur de la, 467 
Trypsinogène, IH6- 487 
TSH (hormone thvTéoslimulantel,. 530. 433 
co ni ru Se par rétroaction négative, 531 
effets primaires.. 536 
effets, 

goitre ci, 55ï 
hyperthyroïdie et. 531 
hypothyroïdie et, 55 J 
récepteurs protéiques de la membrane, ftti 
somatostatine et. ifr i 
T5I (immunoglobuline thyréostimulante). 

551 

goitre et, 552 
Tube collecteur 
anatomie, 408 

réabsorption de T eau, 432.434 
réabsorpiion du sodium (Na*), 416 
secrétion du potassium (K* 1 . 422-42 3 
Tube de régénération, 1J2 
Tube digestif. Voir Appareil digestiT 
Tubes séminifères, 589, 491 
liquide des, 5Q3 
Tnbule Distal, 4 OS 

réabsorption de l’eau, 432.-434 
réabsorption du sodium (Ma*), - 1 1 6 
sécrétion du potassium <’K*\ 47 ? 423 
Tubules proximaux, 4H7 406 
anions et cations organique, sécrétion de. 

423-424 

sodium (Na®) reabsorption dans, -+ 1 6 
Tubules transverses (T) 
d^s cellules contractiles du cœur, 261 
du muscle cardiaque 
Tubuline, 14 
Tumeurs bénignes. Ml 
Tumeurs. Voir Cancer 
bénignes et malignes, 151 
Tympan, 167 166, 176 
Intensité du son et, lii 
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Tyrosine. Voir GatéchoLainines ; Hormone 
thyroïde 

U 

Ulcère de l'estomac, 464 
Ultrafiltration, 293-294. Voir Capillaires 
pression nette d ultrafiltration, 2Ë5 
représentation schématique, 294 
Ultrafiltration dans l’hémodtaLyse, 435 
Ultraviolets (UV), HZ 
Unité motrice, 214 
Urcase, 4ft4 
Urée sanguine, 422 
Urémie, ±31 
Uretère s 4*06 
Urètre, 

anatomie, 4n*s 

dans l'appareil reproducteur masculin, 
534, 5iJ± 
sphincters, 41*6 

Urine, 424-437, Voir Equilibre acido- 
basique ; Miction ; Claitancc 
plasmatique 

ajustement de la concentration, 427 
ammoniac (NH^vomme tampon, A- 34 
dans la grossesse, t> 1 '■> 
élimination de Hcl(NaCl)par L 447-44.4 
excrétion par L 403^*10 
hormone antidiurêtique et rêabsorpliion 
d'eau, 429-434 

hormones, élimination des, 732 
osmularitc, 433-435 
perte d’eau par \\ 451 
perte excessive dans le diabète, 567 
réduction dans té choc, 308-309 
r&le de l’hypothalamus, LU 
stockage dans la vessie, 4 30 
variation de la ccmceniration, 429-434 
tampon phosphate dans L, 457. A ■ 3Q 
Unie aire 

el anticorps IgE. 337 
hypersensibilité immédiate, 3>4 
Utérus, 534. Voir Cycle menstruel 
elTet des hormones, 64)9-610 
hypothalamus et contractions utérines, 
123 

involution, 62.3 
lors de l’accouchement, 620 
lors des rapports sexuels, 60i 
oxytodnc, effet de 14, 538, 643 
somatomédlnes (IGF) et, 444 
Utriculcp 111. 173-171 Uh 

V 

Vaccination 
historique, 343 
immunité à Long terme, 342 
lymphocytes à mémoire et, 341 
Vaccine, H3 
Vagin, 584 

après la ménopause, 610 
orifice, 584 


au cours du cycle menstruel, 599 
Vaisseau chylylère, 497 
Et absorption des lipides, 1121 
Vaisseaux capacitifs, 29H 
Vaisseaux sangu ins, 2- i. 2 7 ■>-31 3. Vbi r 
Pression artérielle 
caractéristiques des, 2Ht) 
dans la réponse fuite ou combat, LB1 
disiensibiMtê, 180 
du derme, 356 

effet du système nerveux autonome, Iffî 
et hypertension artérielle, 3ÜI 
frontière entre le plasma et le liquide 
interstitiel, 445 
loi de FoiseuiLIc, 277-278 
rayon d«. 277-278 
réparation vasculaire, 325 
thromboembol isme, 326 
Valence, Aii 
Valve aortique, 244-243 
Valve auriculoventriculaire (AV) droite 
(tricuspidc). 244 

Valve aurituloventriculaire (A'V)gauehe, 244 
Valve iléocaecale, 494 . 495 
Valve mitrale, 244 
Valve pulmonaire, 245 
Valve tricuspide, 444 
Valves aurlculoveuricukiiesCAV), 244 
effet de la succion, 3Q2 
et bruits du coeur, 258 
Valves senti-lunaires, 244-215 
et bruits du coeur, US 
Valves. Voir Valves auriculoventriculai res ; 
Valves semi-lunaires ; Valves des 
veines 

Variable contrôlée, O 
Varices, 101-302 
Varicosités 

des terminaisons des fthres 

pnstganglionnairas autonomes. 186 
et innervation du muscle lisse. 233 
Variole, vaccination contre la. 343 
Vasculaire, 284 
Vasectomie, 595. 616 
Vasoconstriction, 284 
artëriolairc, 284-288, 30 4 
autour du clou plaquettaire, 371 
d'origine sympathique, 248 
dans la réponse au froid, 522 
dans le choc, 108—309 
effet sur la résistance systémique totale, 
266, 304 

hormones vasoconstrictices, 469 
r6le dans la thermorégulation, 521 
veineuse, 299 
Vasodilation, 284 
attëriolaire, 284-288 
dans la réponse à la chaleur, 52} 
dans le choc anaphylactique, 354 
entraînée par des éléments du 
complément, 335 

et application locale de chaleur, 787 
localisée dans rinllaramalion, 3311-331 
Vasopressine. Voir Hormone antidiurêtique. 


« Vau Us *, 20. 32-33. 35 

Végétations adénoïdes. 317 
Veines pulmonaires, VcLr Poumon 
Veines, 278-279, 288-302. Voir Retour 
veineux, 301-302 
activité sympathique et, 299 
capacité des, 299-302 
caractéristiques, 980 
effet de la contraction dey muscles 
squelettiques. 299 
effet de La gravité, 999-2111 
pression veineuse cl oedème, 297-298 
saignement d’origine veineuse, l J l -3 1 ? 
système nerveux autonome et, 460 
valves veineuses, 3011-3112 
Veinules, 278 

Vélocité du flot capillaire, 289-29 1 
retour veineux, 29*3 
succion cardiaque influençant, 302 

déterminants de, 11! 3 

facteurs facilitant, 30fl 
activité respiratoire: affectant. 302 
pompe respiraioirt et, 302, 303 
muscles squelettiques et. 3Q4. 
valves veineuses affectants, 300-301 
Valves veineuses, 300-302 

Ventilation pulmonaire, lisil_iiLL 

Ventilation, 365-366, 398- 399 
halance acide-base et, 458 
ventilation alvéolaire, 38i 282 
dioxyde de carbone (CO ; ) et. 398-399 
concentration en ni et, 298-399 
acidose métabolique et, 567 
pressions et, 369-3711 
ventilation pulmonaire, 380- 38 1 
Ventricules cérébraux, LL3 
Ventricules du coeur, 24? Voir Débit 
cardiaque 

contraction de foRilktteet, 249. 255 
contraction isovolu métrique, HZ 
cycle cardiaque, 255-2'57 
dans finsulîtsancE cardiaque, 26-t 265 
début de la diastole (proiodiastole), - >~ 
début de la systolesystole, 255 , 4 57 
dépolarisation, 253 

effet de b contraction ventriculaire sur 1c 
retour veineux, 302 

effet du système nerveux autonome, 5fr0 
éjection, 257 

élcctmcardingramme et. ? 54 
excitation, 249. 4 50 
fin de b diastole (télédlastiok), III 
lin de la systole, 25Z 
innervation parasympathique, 259 260 
relaxation ISOVOhltUfttiOttC, 2 72 
remplissage, 257-258 
repoiarisnlion, 457 
tissu de conduction, 2- 1 7. 2511 
Vérapamil, III 
Vers parasites 
anticorps IgE et. 137 
hypersensibilité immédiate et, 145 
Vertèbre, MI 

Vertèbres thoraciques, 368 
Vésicule biliaire, 4n7 
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PHYSIOLOGIE 

HUMAINE 

* SHERWOCD • 


«Apprendre et comprendre comment fonctionne l'organisme» 

Tel est le but de ce trotté de physiologie humaine qui, en près de 750 pages taules en couleur, 
couvre l’ensemble des grandes fonctions physiologiques, de la physiologie cellulaire à la 
physiologie d'organes et d'appareils, en passant par les grands systèmes de contrôle nerveux et 
endocrine, L'homéostasie est toujours le fil conducteur de cette 2 e édition dont le style se veut clair, 
concis et orienté vers la médecine. 

L'organisation de Physiologie humaine est à fa fols classique avec ses 1 8 chapitres (dans lesquels 
on retrouve de fréquentes références à fa clinique),, et novatrice, ovec un chapitre complet sur la 
communication nerveuse et hormonefe. Elle propose également une ouverture sur la médecine de 
demain sous forme d'encadrés accompagnant les chapitres et relatant les dernières découvertes 
relatives aux domaines traités. La plupart des images des cellules et des figures anatomiques sont 
nouvelles ijelles sont également plus réalistes et en perspective). 

L'ouvrage $e destine aux étudiants du premier cycle des éludes médicales et paramédicales, mais 
s'adresse également aux étudiants ne possédant pas de connaissances scientifiques approfondies. 
Les auteurs ont en effet apporté à cette nouvelle édition une volonté pédagogique qui font de cette 
dernière une référence en la matière. Encadrés liés à l'actualité, images et photos entièrement 
révisées et affichées en perspective ou encore mots-clés, techniques d'apprentissage et exercices 
résolus, tout concourt à foire de cet ouvrage l'outil indispensable à l'étudiant. 



► Traduction de la 3 r édition américaine 

Alain lockhart est professeur de Physiologie (honoraire), Faculté de Médecine Cochtn-Port 
Royal,. Université Paris V. 

> Révision scientifique 

Stéphane Molotchmkoff est professeur titulaire à la Faculté des Sciences de l'Université de 
Montréal (Canada) OÙ il enseigne lo physiologie animale Et la neurobiologie. Les recherches de 
son laboratoire portent sur les mécanismes cérébraux de la vision. 
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